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O JAK NAJSZYBSZE UREGULOWANIE ZĄLEGŁEJ 


PRENUMERATY | O REGULARNE WPŁACANIE 
BIEŻĄCYCH OPŁAT ZA PRENUMERATĘ 


KKM YA 


Z IZBY LEKARSKIEJ W KRAKOWIE 


Do Wszystkich P. T. Lekarzy 
Członków Okregowej Izby Lekarskiej w Krakowie 


Zarząd Okręgowej Izby Lekarskiej w Krako- 
wie zwraca się niniejszym do wszystkich F. T. Ko- 
legów z gorącym apelem o wzięcie udziału w Akcji 
Pomocy Zimowej, w jak najszerszych rozmiarach. 

Lekarze z terenu Województwa Krakowskiego 
zechcą złożyć stosowny datek przy wykupnie karty 
rejestracyjnej względnie opodatkować się przez 
miesiące listopad, grudzień 1948 oraz styczeń, luty 
marzec i kwiecień 1949. Wpłaty należy dokonywać 
na rachunek Komitetu Akcji Pomocy Zimowej 
w Krakowie, P. K. O. Nr konta IV. 4018. 

Lekarze z Województw Rzeszowskiego i Kie- 
leckiego porozumią się co do wpłat z właściwymi 
komitetami wojewódzkimi. 

W akcji tej nie może braknąć ani jednego le- 
karza! 

Zarząd Okręgowej Izby Lekarskiej 
w Krakowie. 
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Rok IV Seria II 


1. KRZEMIŃSKA-ŁAWKOWICZOWA Gdańsk 


W sprawie stosowania dikumaryny i heparyny 
w ostrym zawale sierdzia 


Zestawienie poglądowe. 


Z II Kliniki Chorób Wewnęirznych Akademii Lekarskiej 
w Gdańsku, Kierownik: Prof, dr med, Mściwoj-Semerau- 
Siemianowski, 


Stosowanie leków obniżających krzepliwość 
krwi, jak heparyna i dikumaryna posiada wielo- 
letnie doświadczenie kliniczne w leczeniu zakrze- 
pów układu naczyniowego, a liczne prace z lat 
ostatnich dowodzą, iż leki te mają ponadto poważ- 
ne zastosowanie w leczeniu ostrych zawałów sier- 
dzia. Piśmiennictwo lekarskie lat ostatnich oblitu- 
je w szereg doniesień, opartych na sporym mate- 
riale statystycznym i zawiera liczne zestawienia 
chorych z ostrym zakrzepem wieńcowym leczo- 
nych dikumaryną i heparyną. Ponadto pojawia się 
coraz w.ęcej prac doświadczalnych na zwierzę- 
tach, które z jednej strony starają s'ę znaleźć 
uzasadnienie biochemiczne dla stosowania tych 
leków, z drugiej zaś strony podejść do zagadnie- 
nia mechanizmu ich działania, jak również wy- 
kryć uboczne wplywy i udoskonalić metody poda- 
wania. 


Należy podkreślić, iż obecnie dość często spo- 
tyka się jeszcze rozb'eżności, szczególnie między 
spostrzeżeniami klinicznymi, które na ogół zgodnie 
podkreślają duże wartości lecznicze dikumaryny 
i heparyny w stanach ostrej niedrożności wieńco- 
wej, a niewielkim stosunkowo dorobkiem badań 
eksperymemtalnych, ipotwierdzających  doświad- 
czenia klinicystów. Możliwym jest, iż dalsze bada- 
nia doświadczalne na zwierzętach wyrównają ten 
prawdopodobnie przejściowy niestosunek między 
zdobyczami klnicznymi a eksperymentalnymi, 
który między innymi ma prawdopodobnie przy- 
czynę także i w tym, że sztucznie wywołany za- 
wał sierdzia, zależny wyłącznie od podwiązania 
tętn'cy wieńcowej zdrowego zwierzęcia, nie odpo- 
wiada pełnemu obrazowi wielorakich zaburzeń 
biochemicznych, jakie współistnieją u chorego 
z zakrzepem wieńcowym. Poszczególne fragmenty 
tych przemian, jak przyśpieszenie odczynu Bier- 
nackiego, zaburzenia gospodarki węglowo lanowej, 
wzrost leukocytozy i azotu pozabiałkowego we 
krwi i inne, są najprawdopodobniej drobnym), ra- 
czej fragmen*'ami zmian, jakie zachodzą w ustroju 
chorego, zmian. które jesteśmy w stanie wyodreb- 
nić za pomocą badań laboratoryjnych. Tym nie- 
mniej, zanim ukażą się dalsze dane statystyczne 
na temat stosowania leków obniżających krzepli- 
wość krwi w ostrym zawale sierdzia, wydaje się 
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pożądanym zebranie dotychczasowych danych kli- 
nicznych i dośw.adczalnych z piśmiennictwa, ce- 
lem syntetycznego i krytycznego przedstawienia 
dorobku naukowego i praktycznego w tej dziedzi- 
nie. 


Jak wynika ze spostrzeżeń wielu klinicystów 
przebieg okresu pozawałowego, jak również roko- 
wanie u chorych z ostrym zakrzepem wieńcowym, 
zależą w znacznej mierze od współistniejących po- 
wikłań zakrzepowych mniej lub więcej odległych 
lub od skutków zatorów. Najczęściej bowiem po 
zatkaniu światła tętnicy wieńcowej zakrzep, któ- 
ry w tym miejscu powstaje rozprzestrzenia się 
w kierunku jam serca, dając powód do wytwarza- 
nia się zakrzepów przyściennych, które niekiedy 
ponadto powstają w tym okresie i w odleglejszych 
miejscach jam serca, jak przedsionki j uszka. Po- 
nadto czasem powstają zakrzepy w obwodowym 
układzie naczyniowym, co daje łącznie z zakrze- 
pami wewnątrzsercowymi powody do powstawa- 
n'a zatorów do plue, mózgu i innych narządów 
Szezeklik, Levine, Meakins, Braun, 
Bean i inni). 

Jako skutek tego rodzaju powikłań dochodzi 
często do powstawania dodatkowego zawału w in- 
nym miejscu sierdz'a lub też, co zdarza się zna- 
cznie częściej, do rozprzestrzeniania się pierwot- 
nego pola zawałowego, co może mieć ze swej 
strony fatalne następstwa. Przyczyny tych wzmo. 
zonych procesów zakrzepowych, towarzyszących 
ostrej niedrożności wieńcowej, należy s'ę doszu- 
kiwać między innymi także w zwolnieniu prądu 
krwi. uzależnionemu od leżącego trybu żvcia lub 
od objawów wstrząsu pozawałowego, jak również 
od spadku ciśnienia krwi tętniczego i od zmian 
miażdżycowych tętnice (Semerau-Siemia- 
nows k i), często spotykanych w ostrym zawale 
s'erdzia, a także od skrócenia czasu pro*rombiny 
uzależnionego od wzmożenia krzepliwości krwi. 
Na te ostatnie zjawiska zwraca uwagę Sha pi- 
ro, który w pracach swych dowiódł, iż czas pro- 
trombiny skraca się. a stężenie protrombiny 
wzrasta u chorych z ostrą niedrożnością wieńco- 
wą. co szczególnie daje się zauważyć podczas ba- 
dań surowicy rozcieńczonej. Autor ten ponadto 
zwraca uwagę także na różnice w zachowaniu s'e 
tych własności surowicy, jakie występują w ciągu 
doby u tvch chorych, czego nie zauważył u zdro- 
wvch ludzi. Ponieważ epizody zakrzepowe poja- 
wiaią sę zwykle w pierwszych dniach po wvstą- 
pieniu ostrego zawału sierdzia, toteż wielu klini- 
cvstów podkreśla doniostość wczesnego stosowa- 
nia leków obniżających krzepl'wość krwi. aby 
w ten sposób nie dopuścić do wystąpienia ewen- 
tualnych powikłań (Nichol, Page, Peters, 


787 


Guyther Wright, Parker. Ban: 
ker, Glueck i wielu innych). 

Spośród ogloszonych badań doświadczalnych 
pod tym względem na uwagę zasługują prace 
Solanta i Besta, którzy stosunkowo naj- 
wcześniej stworzyli podstawy teore'yczne do sto- 
sowania dikumaryny i heparyny, udowadniając, 
iż leki te są w stanie zapobiec powstawaniu wień- 
cowych zakrzepów, które zostały eksperymental- 
nie wytworzone u zwierząt. 

N.ezależnie od tych badań Nassin, So- 
lant i Best stwierdził, że leki obniżające 
krzepliwość są w stanie zapobiec rozwojowi za- 
krzepów przyściennych ponad polem uszkodzone- 
go procesem zawałowym mięśnia se.'cowego. Tak- 
że Dole i Jacques dowiedl', że dikuma- 
ryna przeciwstawia się powstawaniu i rozprze- 
strzenianiu s'ę sztucznie wywołanych zakrzepów 
żylnych u zwierząt. Ponadto Loeve i Hirsh 
wykazali, że heparyna zapobiega zatkaniu ubocz- 
nych żył w pourazowym zakrzepie żył szerokich. 
Z drugiej strony badania Ogury, Fettera 
iBlankentorna dowiodły, że procesom 
zawałowym sierdzia towarzyszy często wzrost 
krzepliwości krwi. To'eż wydaje się, że inicjatywa 
podawania leków obniżających krzepliwość krwi, 
iak dikumaryna i heparyna w ostrym zawale sier- 
dzia ma uzasadnienie nie tylko w licznych spo- 
strzeżen ach klinicznych, ale i w analizie podłoża 
dośw adczalnego. 

Niezależnie od powyższych prae doświadczal- 
nych daje się zauważyć w ostatnich czasach staly 
wzrost doniesień klinicznych, które dowodzą że 
heparyna, a szezególnie dikumaryna ma bezsprze- 
czne własności zapobiegania skutkom zawału 
sierdzia, a raczej zapobiegania w pows*'awaniu 
wspólistnieiących zakrzepów mniej lub bardziej 
odlegtych oraz skutkom zatorów w różnvch na- 


rządach (Peters, Guyther, Page 
Wright i inni). 
Zestawienia statystyczne chorych leczonych 


z ostrym zawałem sierdzia dikumaryną i hepary- 
ną są liczne, aczkolwiek nie przedstawiają się oka- 
zale pod względem l'czbowym. Natomiast znacznie 
obfitsze statystyki z zakresu leczenia zakrzepów 
środkami obniżająacymi krzepliwość krwi można 
znaleźć w chirurgii i położnietwie. 

Tym niemniej należy podkreślić. iż wyn ki 
tych zestawień są na ogół zgodne i wszystk'e do- 
wodzą, że leczenie dikumaryną i heparyną w zna- 
cznym stopniu zapobiega powstawaniu powikłań 
zatorowo-zakrzepowych i skraca okres zdrowien'a, 
wpływając wtórnie w ten sposób na obniżenie 
śmiertelności u chorych z ostrą niedrożnością 
wieńcową. W jednym z pierwszych zestawień kli- 
nicznych Nay i Barnes podają, iż na 100 
przypadków ostrego zawału sierdzia 40 chorvch 
leczono dikumarvną i 10 heparvną. nie stwierdzo- 
no ani jednego pow kłania zakrzepowego za wy- 
jątkiem jedneo 7atoru płucnego gdzie zresztą czs 
protromb ny nie był dostatecznie wydłużony. Nato- 
mias‘ w grupie kontrolnej 50 chorych zatory płuc- 
ne i obwodowe oraz zakrzepy występowały w 33%, 
wtórne zaś zakrzepy i zawały sierdzia w 15%. N i- 
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choli Page podają zestawienia 50 zawałów sier- 
dzia u 46 chorych leczonych dikumaryną, przy czym 
w ani jednym przypadku nie stwierdzono zakrze- 
pów przyściennych ani zatorów płuenych, Pe- 
ters, Guythner i Brambel stwierdzili po- 
równawczo u 60 nieleczonych chorych i 50 leezo- 
nych zmniejszenie objawów zatorow*vch do *7, zaś 
śmiertelności do *s w porównaniu z grupą kontrol- 
ną, Wright natomast podaje w swoim ma- 
teriale 11° śmiertelności u chorych leczonych di- 
kumaryną, przy czym podkreśla, iż 60—70%o zejść 
w ostrym zawale sierdzia powstaje na skutek ta- 
kich pow.kłań, jak rozprzestrzenianie się zakrze- 
pów pierwotnych tetnicy wieńcowej, od rozsiewa- 
nia się zatorów lub też od powstawania l cznych 
zatorów obwodowych. Allen, Hines Walter, 
Kvale i Barker na50 przypadków leczo- 
nych dikumaryną stwierdz.li 5 zgonów, w czym 
znaleźli jeden zator płucny w przypadku, gdzie 
czas protrombiny nie był dostatecznie wydłużony. 
Natomiast w grupie kontrolnej chorych nie leczo- 
nych zatory pluene, obwodowe. a także zakrzepy 
żylne występowały w 38%, wtórne zaś zawały 
w 15%; śmiertelność w tej grupie wynosiła 13%. 
Glueck, Straus, Peterson w swej 
statystyce na 25 leczonych chorych podaje zgony 
w trzech przypadkach, przy czym sekcyjnie 
stwierdzono tutaj obecność masywnych zawałów, 
ale żaden chory nie miał zatorów, ani zakrzepów 
obwodowych. W grupie kontrolnej 25 chorych nie 
leczonych stwierdzono 8 zgonów, przy czym na 
sekcji znaleziono u jednego chorego z zawałem 
przegrody międzykomorowej liczne ścienne za- 
krzepy i liczne zatory płuene. Inny chory miał 
w'órny świeży zawał i zakrzep przyścienny. 
W pozostałych przypadkach stwierdzono zakrzepy 
w przedsionkach i uszkach, liczne płucne zatory 
i obwodowe zakrzepy w kończynach. Autor pod- 
kreśla. iż jeden z chorych leczonych miał przej- 
ściowe objawy porażenia polow czego, ale szybk'e 
ustąpienie objawów przemawiało za charakterem 
skurczowym procesu. 

Powyższe dane kliniczne, wybrane z licznych 
zestawień statystycznych wyraźnie przemawiają 
za zmniejszeniem powikłań zakrzepowych towarzy- 
szących ostrej niedrożności wieńcowej. Tymi nie- 
mniej, należy podkreślić, iż do ostatecznego wv- 
snucia wniosków należałoby zdobyć danə staty- 
styczne oparte na liczniejszym materiale, szczegól- 
nie jeżeli chodzi o badania pośmiertne przypad- 
ków leczonych środkami obniżającymi krzepli- 
wość krwi. Z drug'ej strony na uwagę zasługuje 
fakt, co zresztą już było poprzednio podkreślone, 
że powvższe dość jednolite spostrzeżenia kl niczne 
nie mają dostatecznego potwierdzenia w dotych- 
czasowych badaniach doświadczalnych na zwie- 
rzętach. p 

Pod tym względem na uwagę zasługują prace 
Bettie Cutter i Fanteux, którzy 
badali wpływ dikumarvny na doświadczalnie wy- 
wołany zawał sierdzia u psów. Autorzy podw:ązy- 
wali zstępującą gałąź lewej tętnicy wieńcowej 
u psów, przy czym jedna grupa zwierząt była le- 
czona dikumaryną, podczas gdy druga służyła do 


kontroli. Po zabiegu obydwie grupy były kontro- 
lowane elektrokardiograficznie i anatomopatolo 
gieznie. Należy podkreślić, iż nie zauważono ża- 
dnych różnie u obydwu grup zwierząt. 

Mechanizm działania obydwu leków obniżają- 
cych krzepliwość krwi, jak wiadomo, różni się 
przede wszystkim okresem czasu działania. Pod- 
czas gdy skutek działania heparyny występuje 
natychmiast i jest krótkotrwały, efekt dikumary- 
ny rozpoczyna się dopiero po upływie 24—72 go- 
dzin, a podczas tego okresu pierwotny zakrzep tę- 
tniey wieńcowej może się rozprzestrzenić w kie 
runku wstecznym, co wpływa wtórnie na rozsze- 
rzanie się pola zawalowego. Toteż zrozumiałym 
się staje wskazanie do stosowania wstępnego he- 
paryny równocześnie z dikumaryną możliwie we 
wczesnym okresie choroby. Po uzyskaniu odpo- 
wiedniego stężenia protrombiny we krwi i od- 
nośnym wydłużeniu czasu protrombinowego, he- 
parynę należy odstawić i dalej prowadzić leczen e 
samą dikumaryną. Najkorzystniejszy poziom stę- 
żen'a protrombiny we krwi, do którego należv dą- 
żyć podczas leczenia środkami obniżającymi krze- 
pliwość krwi, waha się w granicach od 20°/e—30°/o 
normalnej protrombiny, co odpowiada mniej wie- 
cej 25/sek.—27/sek., jeśli chodzi o czas protrombi- 
ny. podczas kiedy prawidłowa warto'ć tego czasu 
wynosi 17—19/sek. (Klinika braci Mayo). Prze- 
ciętny okres leczenia dikumar;ną trwa 040 
trzech tygodni. gdyż, jak wykazano, po tym okre- 
sie ezasu przeważnie nie spotyka się wzmcżenić 
krzepliwości krwi. 

Metody podawania heparyny i dikumaryn" 
w ostrym zakrzepie wieńcowym są liczne, na ogó 
jednak podkreśla się zgodnie, że podawanie tyck 
leków zależy od początkowego poziomu protrom 
biny we krwi i od wielkości czasu protrombiny 
a także od indywidualnej wrażliwość: chorago 
Stąd *eż wypływa doniosłość częstego i dokładne- 
go oznaczania czasu protrombiny i stężenia pro 
trombiny we krwi, co niek edy napotyka na duże 
trudności praktyczne. Ze względu na szczupły za. 
kres niniejszego artykułu metody oznaczania po 
wyższych składników zostaną omówione w od 
dzielnym referacie. F 

S'osowanie leków obn'żających krzepliwość 
krwi rozpoczyna się od chwili postawienia rozpo- 
znania, o ile oczywiście chory n'e jest w stanie 
zapaści, czas protrombiny nie jest wydłużon” 
i nie ma przeciwwskazań ze strony chorób krwi, 
nerek. wątroby i innych narządów. Niektórzy au- 
torzy, jak Pearson, Glueck, Straus 
i inni podają na początku 200 mg dikumaryny do- 
ustnie i jednocześnie z tym 300 mg heparyny 
w kroplówce dożylnej z 5% glukozą, podawanej 
z szybkością 20 kropel na minutę. Szybkość kro- 
plówki winna być regulowana zależnie od czasu 
krzepl'wości krwi, który należy kontrolować co 4 
godziny w okresie podawania dikumaryny. W cią- 
gu nocy można przerwać oznaczanie czasu krze 
pliwoścć: krwi. Po upływie 24 godzin określa się 
czas protrombiny (met. Quicka) i jeśli stężenie 
protrombiny utrzymuje się w granicach 2)%0—3 % 
normalnej protrombiny należy odstawić hepary- 


nę i leczenie prowadzić samą dikumaryną w ilości 
200 mg dziennie doustnie. Jeśli natomiast stężenie 
»rotrombiny zbliża się do 10% normalnej zawar- 
ości wówczas lek należy odstawić. Na ogół taka 
lość dziennie wystarcza i tylko oporne przypadki 
wymagają podawania 300 mg tego leku przez 
dłuższv czas. 

Niektórzy klinicyści podają stężony roztwór he- 
paryny, zawierający 50 mg tego leku w 50 ml, 
który stosuje się co 4, a nawet co 6 godzin, zwięk. 
«zając wówczas stężenie leku do 100 mg w 10 ml. 
Przeciętnie chorzy otrzymują w tym okresie oko'o 
00—400 mg heparyny (Glueck Straus, 
Pearsoa). Jednakże dotychczas większość 
autorów podaje samą dikumarynę według metody 
zapoczątkowanej przez klinikę braci Mayo. przy 
czym pierwszego dnia chory otrzymuje jednora- 
zowo doustnie 300 mg, a każdego następnego dnia, 
jeśli stężenie protrombiny jest powyżej 20% nor- 
malnej 200 mg. jeśli zaś spada poniżej 20% lek 
należy odstawić. Okres łeczenia trwa zwykle około 
rzech tygodni, gdyż, jak to już było podkreślone 
powyżej, po tym okresie krzepliwość krwi nie 
ułega zwiększeniu. Ogólna ilość podawanego leku 
waha się w granicach od 800 mg do 2.200 mg 
(Glueck, Straus, Pearson). 

Czas protrombiny oraz stężenie protrombiny 
we krwi winno być określane codziennie podezas 
przebiegu leczenia. Warto zaznaczyć, iż część au- 
torów spostrzegała niekiedy dobroczynny wpływ 
leków obniżających krzepliwość krwi na ustępo- 
wanie bólów anginoidalnych we wczesnym okre- 
sie podawania. Być może, iż wchodzi w grę tutaj 
także czynnik psychiczny. 

Ilość podawan?ei dikumarvn” winna b”ć dos*o0- 
sowywana w każdym przypadku do osobniczej 

"rażliwości chorego na Środki obniżające krze- 
liwość. Wrażliwość powyższa niekiedv ulega zna- 
"nemu wzmożeniu, co zależy m'ędzy innymi od 
współistnienia niedomogi wątroby z niedoborem 
wotrombiny we krwi. od długotrwałych wymio- 
św oraz od obecności stanów pooperacyjnych 
v szczególności przewodu pokarmowego. W tych 
tanach, jeśl stężenie protrombiny obniży się do 
"nop poniżej poziomu i utrzymuje się w ciągu 
dłuższego czasu, należy w ciągu dwóch dni po- 
dawać witaminę K w ilości 20—30 mg. Po 
tzym ponownie podaje się dikumarynę w ilo- 
ści 100 mg. W razie wystąpienia większych krwa- 
weń ilości witaminy K należy zw 'ększyć do 60 
mg a nawet 70 mg dożylnie oraz wykonać przeto- 
czenia krwi świeżej. Niekiedy daje się zauważyć 
znaczną odporność na dzałanie dikumaryny 
u osób z rozległą sprawą zakrzepową, wówczas 
należy zwiększyć ilość podawanej d.kumaryny. 
Chorzy tego rodzaju mają zwykle rozległą sprawę 
zakrzepową. Należy zaznaczyć, iż czasem ci sami 
chorzy wykazują w różnych okresach czasu zmien* 
ną wrażliwość w stosunku do tego samego leku. 

Spośród powikłań. jakie najcześciej towarzyszą 
podawaniu dikumaryny i heparyny, spostrzega- 
no krwotoki z nosa, wyłewy krwawe do skóry, 
krwiomocz mikro- i makroskopowy oraz krwawe 
stolce. Powikłania te występują przeciętnie w 3,4% 
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Kvale, Hines, Colle). Natomiast duże 
i n'ebezpieczne krwotoki dla życia chorego wystę- 
pują w przebiegu leczenia ostrego zawału sierdzia 
środkami obniżejącymi krzepliwość krwi wzglę!l. 
nie rzadko (18% Glueck Straus, Hi 
nes, Peterson) Barker na50 przypad- 


ków ostrej n'edroźności wieńcowej leezonej diku- 


maryną s'wiewdził u jednego chorego obfite krwa- 
wienie z nosa oraz kilkakrotnie krwawienie mi- 
kroskopowe z nerek. Stężenie protrombiny wyno- 
s'ło wówczas 18% w stosunku do normalnego po- 
ziomu. Przypadki dużych, śmiertelnych krwoto- 
ków są niezmiernie rzadkie, ale niestety nie zaw- 
sze idą w parze ze znacznym spadk'em stężenia 
protromb'ny we krwi. 

Jako przeciwwskazania do stosowania leków ob- 
niżających krzepliwość krwi są dziś zgodnie pod. 
kreślane choroby krwi, a szczególnie skazy krwo- 
toczne, niedomoga wą*roby z niedoborem protrom- 
b'nowym, stany po operacji mózgu i rdzenia, 
owrzodzenia przewodu pokarmowego, choroby 
nerek i inne. Na ogół leczenie dikumaryną i hepa- 
ryną ostrych zawałów sierdzia podawaną w ilo- 
ści odpowiedniej z utrzymywaniem  optymal- 
nie obniżonego stężenia protromb.ny we krwi 
i odpowiednim wydłużeniem czasu protrombiny 
daje wyniki zadawalające i jest na ogół metodą 
bezpieczną, o ile oczywiście badania laboratoryjne 
stoją na odpowiednim poziomie. 

Z drugiej s'rony należy podkreślić, iż coraz 
szersze stosowanie tych leków w klinice nasuwało 
niejednokrotnie wielu autorom przypuszczenie co 
do wspólistn enia zmian chorobowych w mięśniu 
sercowym, jakie mogłyby towarzyszyć podawaniu 
tego leku w większych dawkach i tym samym 
przemaw.ać za jego szkodliwym działaniem ubo- 
cznym. 

Celem doświadczalnego wyjaśnien' a tego za- 
gadnienia Blumgart, Freedbereg, 
Zolli Wessler wywoływali eksperymen- 
talnie zawał u psów przez podwiązywanie przeł- 
niej gałązki tętn cy wieńcowej oraz badali porów- 
nawczo stan mięśnia sercowego u zwierząt leczo- 
nych dikumaryną i w grupie kontrolnej. Po 
zabiegu wszystkie psy były dokładnie badane kli- 
nicznie, przy czym oznaczano czas protrombiny 
i stężenie protrombiny, czas krzepnięcia, hemato- 
kryt, odczyn Biernackiego i inne. Połowa psów 
była leczona dikumaryną i heparyną, a czas pro- 
trombiny był utrzymywany na poziomie 20—30 
sek. Należy podkreślić, iż prawidłowy czas pro- 
trombiny u psów waha się w granicach 8,8—11,1 
sek. Na przestrzeni k'lku tygodni, w różnych od- 
stępach czasu od zabiegu mięsień sercowy był 
badany anatomopatologieznie i histolog'cznie. Po- 
nadto wykonywano badania Rtg. sierdzia xozpła- 
szczonego po uprzednim nastrzykiwaniu kontra- 
stem naczyń wieńcowych metodą Schlesin- 
ge ra. Między innymi zwrócono specjalną uwa. 
gę na wielkość zawału oraz na szybkość jego roz- 
przestrzenian'a się. na zakres i rodzaj połączeń 
ubocznych, a przede wszystkim na ilość i wielkość 
mikro- i makroskopowych wylewów krwawych. 
Oprócz tego wykonywano seryjne badania skraw. 
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ków histologicznych sierdzia u obydwu grup zwie- 
rząt. Dokładne badania porównawcze mięśnia ser- 
cowego, po wykonaniu doświadczalnego zawału 
u psów kontrolnych i leczonych dikumaryną i he- 
paryną wykazały, że w obydwu grupach ilość 
i wielkość wylewów krwawych zarówno mikro-, 
jak i makroskojr:owych były te same, nawet wów- 
czas, gdy czas protrombiny uległ bardzo znaczne- 
mu wydłużeniu. Wielkość zawału i szybkość roz- 
przes*rzeniania się pola zawałowego oraz zakres 
połączeń krążemia obocznego także nie nasuwały 
większych różnie. 

Na podstawie powyższych badań doświadczal- 
nych autorzy dochodzą do wniosku, iż leczenie di- 
kumaryną i heparyną nie wywiera ubocznego, 
ujemnego wpływu na m'ęsień sercowy u zwierząt 
z eksperymentalnie wywołanym zawałem sierdzia 
i ponadto także nie wywiera ujemnego działania na 
procesy gojenia się i odnowy tkanki uszkodzonej 
przez zawał. 

Należy jednakże podkreśl.ć, iż z drugiej strony 
badania powyższe nie wykryły także dodatniego 
dz.ałania tych leków na przebieg procesów zawa- 
lowych sierdzia, ani na rozwój krążenia oboczne- 
go. Być może, iż warunki powstawania doświad- 
czalnej niedrożności wieńcowej są inne niż nie- 
drożności wieńcowej u chorych z zawałem sier- 
dzia i dlatego najprawdopodobniej działanie le- 
ków obniżających krzepliwość ma tutaj więcej 
punktów uchwytu i daje większy efekt, co zresztą 
było już wyżej podkreślone. 

Toteż obydwa leki, jak heparyna i dikumaryna 
łącznie, czy też sama dikumaryna, jako lek tań- 
szy, zasługują na uwagę w leczeniu ostrego zawa- 
łu s'erdzia jako leki zapobiegające powikłaniom 
i skracające okres zdrowienia i poprawiające 
w znacznej mierze rokowanie w przebiegu tego 
schorzenia. 

Jednakże pomimo zachęcających wyników le: 
czenia niejednokrotnie możliwości stosowania te- 
go leku rozbijają się o niedomagania pracowni 
podręcznych, które nie są w stanie dobrze określić 
czasu protrombiny ani stężenia protrombiny we 
krwi, co jest niezbędne przy stosowaniu tych le- 
ków. Bez wykonywania powyższych badań labo- 
ratoryjnych leczenie heparyną i dikumaryną nie 
powinno być w żadnym wypadku stosowane, gdyż 
może przynieść więcej szkody niż pożytku. Zbyt 
małe bowiem obniżenie stężenia protrombiny we 
krwi mija się w ogóle z celem podawania leku, 
gdyż nie jest w stanie zapobiec pow'kłaniom za- 
krzepowym, natomiast przedawkowanie może gro- 
zić fatalnymi następstwami. Stąd też wypływa 
doniosłość przystosowania pracowni podręcznych 
do wykonywania odpowiednich badań analitycz- 
nych, które umożliwiłyby szersze stosowanie he- 
paryny i dikumaryny w ostrym zawale sierdzia. 
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SUMMARY 


The treatment of acute myocardial infarction 
with dicumarol and heparin 


by I. Krzemińska-Ławkowiczowa, M. D. 


The author gives a review of the litterature dea- 
ling with the treatment of acute myocardial in- 
faretion with d'cumarol and heparin. In addition 
attention is called to the results of experimental 
work performed on animals. These results prove 
that drugs which decrease the coagulability of 
blood also decrease the tendency to formation of 
thrombi et emboli in acute coronary ocelusion. 
Clin'cal statistics quoted by the author suggest 
that dicumarol and heparin have markedly dimi- 
nished the number of the thromboembolie compli- 
cations in the course of acute myocardial infare- 
tion. Both drugs not only prevent formation of 
new infarction and the spreading of the infarcted 
area but also have a favourable effect on the con- 
valescence period. 


The autor discusses methods of administration 
of both drugs as well as untoward reactions. T'he 
treatment with heparin and dicumarol chould be 
started early and blood protrombine time levels 
should be frequently cheked in the course of the- 
rapy. 


Although experimental data do not eorrobora- 
te clinical observations the treatment of myocar- 
dial infaretion with the above mentioned drugs 
deserves merits atiention, beening a safe and 
effective method. 


Dr med. J, M. ZAMEŁŁO 
st. asystent Kliniki 


Kraków 


Leczenie zmian zapałnych przydatków syntofolliną 


i jej działanie przeciwbólowe 


Z Kliniki Położnictwa i Chorób Kobiecych U. J. Kierow- 


nik: Doe. Dr Bronisław Stępowski 


Drogą syntez chemicznych otrzymano szereg 
ciał organieznych, obdarzonych własnością hor- 
monów płciowych. Dodds (1938), badając dzia- 
łanie rujotwórcze licznych związków chomieznych, 
otrzymał związek 4,4 — dwuhydroksystilben, zw. 
stilbesterolem; po dalszych próbach otrzymał dwu- 
etylostilbesteroł jako produkt poľ meryzacji ano- 
lu. Z macierzystego roztworu anolu otrzymano Je- 
szcze dwie substaneje czynne: bexesterol i diene- 
sterol. 

Wszystkie te ciała wykazują budowę prze- 
strzenną podobną do oestronu i chosiaż nie ulega- 
ją w ustroju przebudowie na prawdziwą folikuli- 
nę, wykazują nie tylko działanie rujotwórcze, ale 
absolutnie wszys*kie właściwości hormonu pęche- 
rzykowego, działając zupelnie podobnie jak oes- 
tron na narządy płe'owe samic i samców, na gru- 
czoł mleczny, trzeciorzędne cechy pleiowe, prze- 
niianę materii, instynkty itp. Są one ponadto nie- 
wrażliwe na dzialanie soków trawiennych i dla- 
tego mogą być równieź podawane doustnie. 

Od czasu wytworzenia s'ilbesterolu syntetyczne 
estrogeny coraz częściej stosowane były w praktv* 
ce ginekologicznej i poddawane badan'om porów- 
nawczym z naturalnymi estrogenami. Badania na 
zwierzętach doświadczalnych wykazały, że dwue- 
tylostilbesterol jest 3—10- krotnie czynniejszy niż 
naturalne estrogeny. Schorr, Robinson, 
Papanicolaou stwierdzili, że 1 mg stilbe- 
sterolu zastosowanv pozajelitowo ma te samą ak- 
tywność, co 17—20 tys. j. mn. naturalnego ostro- 
nu. R u n g è (1942) uważa, że w leczeniu nie ma 
żadnej różnicy w działaniu naturalnego hormonu 
pęcherzykowego. a pochodnych stilbenu. 

Greenhill i Freed (1942) poddali trzy 
syntetyczne estrogeny (dwuetylostilbestero!, hoxe- 
sterol i tak zwany preparat 118b) próbom co do ich 
wartości leczniczych u kobiet z menopauzą. Wyni- 
ki ich wskazują, że wszystkie trzy estrogeny są 
wyb'tnie korzystne w leczeniu nieprzyjemnych 
objawów okresu przejściowego. 

Salomon, Walter i Geist (1941. uzyskali 
dobre wyniki, podając syntetyczne es*rogeny 
w przypadkach dysurii i incont nentia urinae u ko- 
biet po menopauzie. Wyszli z założenia. że zwie- 
racz pęcherza jest anatomicznie i embriologicznie 
związany z mięśniami pochwy, a długotrwały nie- 
dobór estrogenów prowadzi do zwiotezenia zwie- 
racza, owrzodzeń atrof cznych śluzówki cewki mo- 


czowej i pochwy. co w konsekwencji powoduje nie* 


| trzymanie, częste oddawanie moczu. pieczenie przy 


oddawaniu moczu. Uzyskawszy u kilkudziesięciu 
kob'et dodatnie wyniki, zalecają, aby każda kobie- 
ta, u której mysli się o plastyce krocza, była ba- 
dana na niedobór estrogenów, a w razie stwier- 
dzenia tegoż, winna być najpierw poddana lecze- 
niu estrogenami. 
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Przyjęło się ogólnie, że w przeciwieństwie do 
naturalnych syntetyczne estrozeny wywo!ują czę- 
sto objawy zatrucia w postaci nudności, wymio- 
tów, bólów brzucha, zawrotów głowy, zaburzeń 
skórnych, nerwowych, wątrobowych, nerkowych, 


nadnerczowych, psychicznych itp. Tymezasem 
Schorr Robinson, Papanicolaou, 
którzy ogłosili dokładne dane o stilbesterolu, 


stwierdzili, że niekorzystne objawy uboczne wystę- 
pują w równym stopniu po podaniu estrogen 'w 
naturalnych Również Ru ng e (1942), jak 
i Green (1943) doszli do tych samych wn 'os- 
ków. 

W r. 1942 Mathiasche k przeprowadził 
dokładne badania nad preparatem stilbenowym, 
wyrabianym przez firmę Labopharma, poł nazwą 
„Gynolett*. Stosował go przy amenorrhea, s'eril - 
tas, endome*ritis, pierwotnie i wtórnie słab”ch bó- 
lach porodowych, dysmenorrhea, pruritus. kolpit's 
senilis i w zaburzeniach okresu przejściowego. 
Dysponując dużym materiałem klinicznym. we 
wszvstk'ch tych schorzeniach uzyskał dodatnie 
wyniki. 

W Klinice Położnictwa i Chorób Kobiecych U. 
J. na materiale 102 chorych, przeprowadzono ba- 
dania nad preparatem stilbenowym, wyrabianym 
przez firmę Labopharma w Jelen'ej Górze, pol na- 
zwą „Syntofollin* (skład chemiczny identyczny 
z preparatem „Gynollet'). 

Preparat ten był przed rozpoczeciem badań kli- 
nicznych m'areczkowanv w pracowni Klin'ki. 

Syn*ofoll na jest dwuoksydwuetylostilbonem, 
ma wzór chemiczny CisH»0O:. Jedna tabletka za- 
wiera 0,1 mg dwuoksydwuetylostilbenu, co odpo- 
wiada 2.000 j. mn. hormonu pęcherzykowego. Jedna 
ampułka a 1,1 cm? zawiera 1 mg dwuetylostilbenu 
w roztworze olelistym, co odpowiada 20.000 j. mn. 
hormonu pęcherzykowego. 

Stosując syntofollinę u chorych ze zmianami za- 
palnymi przydatków, wyszliśmy z założenia, że 
mechanizm działania ciał estrogennych polega nie 
tylko na wywołaniu przekrwienia czynnego 
w miejscach schorzenia, ale ża estrogeny sa przede 
wszystkim najs'lniejszym bodźcem biologie?" 
nym, powodującym wzrost i odnowę komórek na- 
rządu rodnego. Nie ulega już także wątpliwości, że 
rządzą one biologicznymi i fizjologicznymi czyn- 
nośc ami jajowodów — powiększają perystaltykę 
i inne ruchy jajowodów. ożywiają ruch rzeskowy 
(Weitzner), pobudzają przerost śluzówki ja- 
jowodu i rozrost całego narządu. Wszystkie te 
czynniki przyspieszają wybitnie proces leczenia 
i zwiększają siłę ochronną jajowodów przed zaka- 
żeniem. Do podobnych wniosków doszli autorzy 
niem'eccy (1939) i amerykańscy (1941), pierwsi 
stosując folikulinę w przypadkach salpingitis 
chronica, drudzy w przypadkach salpingitis gon. 
acuta i chronica. Zarówno jedni, jak i drudzy uzy- 
skali 70—91% wyleczeń. 

W Kliniee Położnictwa i Choróh Kobiecych U. 
J. 102 chore z podostrymi i przewlekłymi zmiana- 
mi przydatków były leczone syvntofoll'ną wstrzyki- 
waną domięśniowo, co drugi dzień. w ilośs' 1 me. 
W ostrych przypadkach, wysoko gorączkujących 
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syntofolliny nie wstrzykiwano, ponieważ zauwa- 
żyliśmy w 4 przypadkach powtórzenie się ostrych 
ataków, na co już zwrócł uwagę Montag 
(1933) przy stosowaniu prolanu. 

Co się tyczy pos'epowania naszego. to każda 
chora była dokładnie badana ginekologicznie 
istan miejscowy był notowany ściśle przed ro po- 
częciem leczenia; u każdej przeprowadzono bada 
n'e krwi na odczyn Biernackiego i leukocytozę. 
Każda otrzymała 10 zastrzyków svntofollinv i po 
ostatnim przeprowadziliśmy kontrolne badanie gi- 
nekologiczne i badanie krwi. 

Już mniej w'ęcej w godzine po zastrzyku chore 
doznawały uczucia ciepła w obrębie miednicy ma- 
łej i zmniejszenia się bólów. Prawie zawsz? zau- 
ważaliśmy. że kob'e'y o wybitnie interseksualnym 
typ'e szczególnie dobrze od lzia”ywałv na to lecze- 
nie. Już po kilku zastrzykach spostrzegano psy- 
chiczną poprawę, objawiającą sie w wyrazie twa- 
rzy i lepszym nastawieniu do życia. 

Z ogólnej liczby chorych trzy tylko skarżyly 
sie na nudności, bóle głowy i bóle w podbrzuszu; 
wszystkie inne natomiast odezuwały znniejszenie 
się bólów. Ze 102 chorvch jedynie u cz'erech nie 
uzyskano pomyślnego wyniku. przy czym trzeba 
nadmienić, że były to przypadki leczone o l kilku 
lat wszelkimi 'nnvmi możliwymi sposobami. bez 
żadnego skutku. Natomiast w 37 przypadkach ze 
stanami podostrymi, z guzami dochodzącymi do 
wielkości mandarynki. uzyskaliśmy wynik dosko- 
nały; badaniem ginekologicznym no ukończonym 
leczeniu nie stwierdziło sie nawet slida zgrubien'a 
przydatków. U 59 chorych wyn ki 21-dniowego l°- 
czenia bvły dobre, guzy bowiem z'nniejszyły się 
więcej, jak o połowę poprzedniej wielkości, W 11 
przypadkach stwierdziliśmy tylko lekką popra- 
wę — w grupie tej mieliśmy do czynienia ze zmia- 
nami przewlekłymi. 

Należy szczególnie podkreślić, że u chorych 
z krwawieniem towarzyszącym sprawom zapal- 
nym już po drugim, najdalej trzecin zastrzyku 
syntofolliny krwawienie ustępowało, podczas gdy 
uprzednio po kilkutygodlniowym nieraz leczeniu 
preparatami ciałka żółtego i sporvszu nie bvło ža- 
dnego wyniku leczenia. Fakt ten tłumaczymy tym, 
że podwyższenie poziomu hormonu pęcherzykowe. 
go we krwi powoduje szybsze pokrycie się nablon. 
kiem ubytków śluzówki macicy, jak również pra- 
widłową odbudową warstwy czynnościowej ślu- 
zówki. 

Jeżeli chodzi o wpływ syntofolliny na cykl mi*- 
siączkowv, to musimy zaznaczyć, że u 6 chorych 
miesiączka onóżn'ła się 7—8 dni. a u jednej nawet 
15: u pozostałych cykl nie zmieni! się. 

Mechanizm działania svntofolliny w przypad- 
kach przedłużenia się cyklu można wytłumaczyć 
dz'ałaniem hamuiącvm hormonu pęcherzykowego 
na gonadotropinę przysadkową, która z kotai dzia: 
łaiąc w mniejszym nateżenin na pęcherzy” Gra"fa 
powoduje opóźnienie jego dojrzewania. Tego zda- 


nia jest Zondek, Selye Collip. 
Thompson, Hollweg i inni. 
Dysponuiąc dnżym matrriałen k' n'ecznym 


i mając możność przeprowadzenia ścisłych badań 


i obserwacji, możemy stwierdzić, że preparat 
„Syntofollin* jest dobrym lekiem także w l ez n'u 
Stanów zapalnych przydatków, zwłaszcza podo- 
strych i nie wywołując niekorzystnych obja- 
wów ubocznych zmniejsza bóle w tych sehorze- 
niach. 
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SUMMARY 


The treatment of adnexitis with „Syntofollin* 
and its analgesie action. 


by J. M. Zamełło, M. D. 


102 pat'ents with subacute and chronic inflam- 
matory changes in the adnexa were treated with 
the st lbene preparation, produced by Labophar- 
ma Firm under the commercial name of „Syntofol- 
lin“. The product was before tirated biologically 
in the elinical laboratory. 

In 37 cases w th tumors up to the size of a tau- 
gerine the results of treatment were excellent, in 
50 — sa'isfactory. in 11 cases slight improvement 
was observed, and in 4 patients there was no im- 
provement. 

Untoward side effects, observed usually du- 
ring administrat'on of syn'hetie oestrogens, appea- 
red in 8 patients, in all remaining cases the pain 
was relieved. 

The mechan'sm of „Syntofollin* 
adnexitis is explained not only b” th» a*tiv2 
raemia in the site of pathological changes, but 
before all, bv the fact that oes'rogen: are th mo t 
potent biological stimulants for the growth and 
regenerat'on of the genital organ cells. 

One should amphasize that treatment was 
especially succesfull in cases with haemorrhagic 
complications. 

In 6 patient: the menstrual cycle lomgthened hy 
7—8 davs. in one case even by 15 davs. The delay 
in menstration during „Syntofollin* treatmont 
is explained by the denressins action of tha fo'li- 
cular hormones on the pituitary gonadotrophie 
hormones. which in turn results in delayed matu- 
ration of Graafian follicles. 
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Katowice 


Uwagi na temat wskazań do zabiega 
chirurgicznego w związku z 3 przypadkami 
zapalenia wsierdzia. 


Choroby, przebiegające z odczynem otrzewno- 
wym, ze względu na możliwość rozlanego zapalen a 
otrzewnej, tak często śmiertelncgo stwarzaly ko o 
siebie atmosferę, w której wskazan'a do zabiegu 
operacyjnego były daleko bardziej elastyczne niż 
w innych chorobach. W stosunku do zapalenia 
wyrostka robaczkowago był nawet okres, w któ- 
rym omal niepotrzebne byly w ogóle żadne wska- 
zania do zabiegu. a nawet wręcz usuwano go W ce- 
lach zapobiegawczych. Wraz z nowymi pog ądami 
na rolę wyrostka robaczkowego w przewodzie po- 
karmowvm medycyna rozpoczęła odwrót z po- 
przedniego krańcowego stanowiska. Odwrót ten 
przyspieszyła również w dużym stopniu penievli- 
na. zmniejszając wyraźnie grozę zapalenia o*rzew* 
nei stosowana had* leczniczo bądź zapobiegaweso. 

Coraz częściej zjawiają się głosy, podkreślające 
niekorz”stne dla chorego konsekwencje zbyt lekko- 
mvślnego zabiegu operacyjnego w wypadku n'e- 
dość wyrazistego klinicznego obrazu zapalenia wy* 
rostka robarzkowego. coraz częściej ogłaszane są 
przypadki. które na stole onera*vinvm okazały się 
inną postacią chorobową Publikacie te starają się 
do Uczbv podstawowvch jednostek chorobowych, 
branvch pod uwage w różnicowanin. dorzucić co- 
raz nowe, nawet rzadkie, stwarzając jak gdybv 
tendencie wvesźnego usztownienia i ogran'czan'a 
wskazań do interwonej krwawel. 

T w nśniennetwie nolskim olzwiarojodla sie 
ten kierunek. W ostatnich czasach nkazały się 2 
prace. omawiające powyższe zagadnien'e. Jedna 
KRoszli dorzueająca do roznoznania różnie- 
wego zanalenia wyrostka roharzkowezo — możli- 
wość krwołokn iainika. druga Gackowskie- 
g 0. przypominająca. że zapalenie wyrostka ro- 
hacezkowacg mieć tło oru”licze. nrzy któ- 
rym zabieg chirurgiczny może spowodować wv- 
siew gruźlicy do opłucnej lub płuc. Antor ten 
przestrzeca przed stosowaniem larga mann zab'e- 
gu chirurgicznego. nie zbadawszy dokładnie ogó!- 
nego stanu chorego. 

W pracv n'niejszej praene przeds'awić 8 przy- 
padki zapalenia wsierdz'a. które łączy ta wspól- 
na cecha, że pierwsze iego obiawv. które skłoniły 
chorych do zasięgnięcia poradv lekarskiej. były 
tak alarmujaere. że kwalifikowały ch pozornie ra 
czej na oddział chirurgiczny niż wewnetrzny 
i w pewnym stopniu przesuwałv w cień zasadniczą 
chorobę. W 2 przypadkach doszło nawet do otwar- 
cia jamy brzusznej. w 8 przypadku stw'erdzenie 
podstawowego schorzenia uchroniło chorego od 
zbędneco zabiegu chirurgicznego. 

Analiza tvch przypadków nasuwa myśl. że do- 
kładne przebadanie choreeo. przerzucenie uwagi 


mne 


| z jamy brzusznej z jej alarmniącymi obiawami 


na cały ustrój chorego i uiecie jego jako całości, 
bardziej wyczekująca i zimnokrwista postawa le- 
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karza przy bardziej usztywnionych wskazaniach 
do zabiegu niewątpliwie przeważyłaby szalę rozpo- 
znania w kierunku podstawowego schorzenia 
i wraz z obserwacją oszczędzilaby prawdopodob- 
nie ostatecznie choremu zbędnego, jak się okazało 


zabiegu. 
Praca niniejsza ma na celu dorzucenie do roz- 
poznania różnicowego różnorodnych obrazów 


ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego i prze- 
bicia sie wrzodu żołądka do otrzewnej jeszcze je- 
dnei możliwości, podkreślenie ogromnej wag do- 
kładnego przebadan'a całego ustroju chorego na- 
wet w pozornie miejscowym schorzeniu, co nieraz 
bvwa zaniedbywane. oraz przyczynienie się do wy- 
raźniejszego ustalenia wskazań do interwencji chi- 
rurgicznej z punktu widzenia medycyny wew- 
nętrznej. 

1) B. P. lat 15, uczeń ślusarski, od 10 dni nie 
miał apetytu, wymiotował į miał bóle w nadbrzu- 
szu, lecz chodził dalej do pracy. Nigdy nie miał 
dolegliwości sercowych, Przed 6 dniami dostał wy- 
sypki na kończynach dolnych, a potem na gór- 
nych, szczególnie gęsto rozsianej naokoło stawów 
w postaci czerwonych plamek grudkowatych, nie 
znikających pod wpływem ucisku. Jednocześnie 
zjawiła se gorączka 39, zamroczenie, wymioty 
z małą domieszką krwi, bóle brzucha zaś wzmogły 
się. Stan chorego pogarszał się, wreszcie został 
skierowany na oddział zakaźny z podejrzeniem 
o dur brzuszny. Na tym oddziele wobec nasilenia 
się objawów dyspeptycznych dostał na przeczy- 
szczenie olej rycynowy. W kilka godzin potem 
bóle brzucha wzmogły się wvbitnie i wymiotv sta- 
ły s'e c'eższe, gorączka podniosła się do 40°, tętno 
doszło do 135 na minute i stało się nitkowate, je- 
zyk zaś suchy, brzuch twardy na skutek obrony 
mięśniowiej, zjawił się objaw Blumberga zwła- 
szcza w okolicy punktu Mac Burneva. 

Chory został skierowanv na oddział chirutgiez- 
ny z rozpoznan'em pęknięcia wyrostka robaezko- 
wego. Leukocvtoza wynosiła 13200 w 1mm?. Bszuch 
otwarto i ukazał się zupelnie nieoczekiwany 
obraz: wyrostek robaczkowy calkowicie prawidło- 
wy, natomiast na jelicie kretym przy kątnicv na 
ode'nku około 30 em i na tętniey oraz na otrzew- 
nej liczne wybroczyny krwawe. Po rewizji ranę 
zaszvto na głucho, nie dokonuiąc żadnego zabiegu 
i przekazano chorego na oddział wewnętrzny. 

Choroby przebyte: odra, zapalenie płuc i oskrze- 
li, częste anginy. Stwierdzone odchylenia od stanu 
prawidłowego: chory o budowie asteniczuej i upo- 
śledzonym stanie odżywienia, zamroczony, cieplo- 
ta ogólna: 384%, skóra blada i sucha, w okolicy 
stawów nadgarstka, łokcia, kostek i kolan gesto 
rozsiane, czerwono-sine plamki grudkowate wiel- 
kości główki szpilki, nie zn'kające pod uciskiem 
oraz wybroczyny podskórne wielkości ziarna pro- 
sa. Śluzówki blade, nieliczne wybroczyny w jam'e 
ustnej i na podniebieniu miękkim. Chory oddycha 
przez usta. Język podsychający, obłożony bia- 
łym nalotem. Liczne korzenie po złamanych ze- 
bach i liczne ogniska próchnicy w pozostałych. 


Płluca bez zmian. Granice serca: lewa — jeden pa- | 


lee na zewnątrz linii środkowo-obojezykowej, pra- 
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wa — 1/3 palca na prawo od linii mostkowej, górna 
-- 8. międzyżebrze. Tony głuchawie, nad koniusz- 
kiem serca szmer skurczowy i rozskurczowy. Nad 
etnicą płucną wzmożenie drugiego tonu, nad aor- 
tą szmer skurczowy. 

Powłoki brzuszne napięte, bolesność uciskowa 
i objaw Blumberga w okolicy punktu Mae Bur- 
neya. Wątroba wystaje na półtora palca spod łu- 
ku żebrowego. Śledziona ledwo wyczuwałna. Ci- 
śnienie krwi: 95/50 mm. 

Badania dodatkowe: Opadanie krwinek 35/78 
mm. Morfologia krwi: hemoglobiny — 70%, krwi- 
nek czerwonych — 3,63 milj. w mm”, indeks — 0,97, 
krwinek białych — 24600 w mm’, kwasochłonn*ch 
— 9%, pałeczek — 11%, podzielonych — 68%, lim- 
focytów — 16%, monocytów — 3%. Plytek krwi — 
250000 w mm. Czas krzepnięcia — 10 min., czas 
krwawienia — 5 min. Odczyn opaskowy słabo do- 
datni. W moczu: ślad białka i pojedyncze krwinki 
czerwone co kilka pól w dzenia. Odezyny: Widala, 
Weil-Felixa, Gar'nera i Wassermanna — ujemne. 

Badanie radiologiczne: serce powiększone o ty- 
pie mitralnym. 

Badania laryngologiczne: powiększenie trzecie- 
go migdałka. 

FKlektrokard'ogram: nie wykazal odchyleń od 
stanu prawidłowego. 

Posiew krwi: początkowo jałowy, po wyrwaniu 
korzeni po obłamanych zębach, które spowodowa- 
ło kilkudniowy wzrost ciepłoty do 40°, z pobra- 
nej wówczas krwi wyhodowano pałeczki ropy ble- 
kitnej w czystej hodowli (bact. pyocvaneum). 

Badanie okulistyczne: spojówki powiek oka 
prawego silnie zaczerwienione, dno oka wykazuje 
nagromadzenie włóknika około naczyń przy tar- 
czy, szczególn'e po stronie lewej. 

2) N. H. lat 15, skierowany został do szpitala 
z powodu silnych bólów w okolicy biodrowej pra- 
wej, dreszczy, gorączki 88°, bólów glowy i wymio- 
tów. Na serce się nigdy nie uskarżal i przed cho- 
robą prowadził tryb życia zdrowego chłopca. Wo- 
bec wyraźnych objawów otrzewnowych, mimo leu- 
kocyłozy 7800 w mm? i ustalenia rozpoznania ostre- 
go zapalenia wyrostka robaczkowego dokonano za- 
biegu operacyjnego. 

Po otwarciu jamy brzusznej stwierdzono wy- 
broczyny krwawe na wyrostku robaczkowym ina 
kiszce grubej. Chorego przepisano na oddzial we- 
wnętrzny. 

Choroby przebyte: 
angina. 

Ważniejsze odchylenia od stanu prawidłowego: 
ciepłota 37,60, migdałek lewy powiększony i zaczer- 
wiemiony, korzenie po 3 obłamanych zębach. Płuca 
bez zm'an. Granice serca: lewa — 1 palec poza li- 
nią środkowo-obojczykową, prawa — nieco poza li- 
nią mostkową, górna — 8 żebro. Tony serca glu- 
chawe, nad koniuszkiem szmer skurczowy, nad te- 
tnicą płucną zaakcen*owanie 2. tonu, akcja ser- 
ca miarowa, 93 na min. Tętno słabo napięte i wy- 
pełnione. W prawej okolicy biodrowej szew poope- 
racyjny. Wątroba niewyczuwalna, śledziona 
staje na 1 palec spod łuku żebroewego, ną ucisk 


odra, kilkakrotnie grypa, 


wv- 


bolesna. W obrebie jamy brzusznej brak objawów 
otrzewnowych. C'śnienie krwi: 95/50 mm. 

Badania dodatkowe: Opadanie krwinek: 7/20 
mm. Morfologia krwi: hemoglobiny 85%, krwinek 
czerwonych — 5,23 milj. w mm’, indeks 0.81, krwi- 
nek białych 7200 w mm, kwasochłonnych — 
40/0, pałeczkowatych — 1%, podzielonych — 56%, 
limfocytów — 38%, monocytów — 1%, płytek krwi 
350000 w mm’. Czas krzepnięcia — 9 min. czas 
krwawienia — 3,5 min., odczyn opaskowy ujemny. 
Badanie moczu: ślady białka, poza tym bez zmian. 
Odczyn Wassermanna: ujemny. Badanie radiolo- 
g'czne: serce mitralne, nieznacznie powiększone. 
Elektrokardiogram — dextrokardiogram. Dno oka 
bez zmian. Krew, pobrana na posiew w okresie 
gorączki, powstałej po usunięciu korzeni, wykaza- 
ła dwukro*nie gronkowca b'ałego hemolizującego. 

3) S. W. hutnik, lat 27, skierowany na oddział 
chirurgiczny z rozpoznaniem przebicia się wrzodu 
żołądka do otrzewnej. Choroba rozpoczeła się na- 
gle gorączką 39,6%, dreszczami, bardzo silnym bó- 
lem w podżebrzu i boku lewym. Od 24 godzin nie 
oddawał stolca, a w ostatnich godzinach gazy nie 
odchodziły. W ostatnim tygodniu przed choroba 
czuł się osłab'ony, miewał bóle w okolicy serca. ale 
pracował. Poza tym wywiad bez znaczenia. Waż- 
niejsze odchylenia od stanu prawidłowego: stan 
ciężki, przymusowe ułożenie na prawym boku. skó- 
ra blada z ode'eniem podżółtaczkowym, język oblo- 
żony żółtawym nalotem, podsvchającv, poiedyn*za 
braki w uzębieniu. W linii pachowej środkowej le- 
wej stwierdza se stłumienie jajowate, którego 
szczyt s'ęga do 6 żebra, nad tym s*ł"mi'eni"m szmer 
oddechowv niesłyszalny, drżenie głosow? znies'one, 
nad resztą płuc odgłos opukowy jawny i szmer odde- 
chowy pęcherzykowy. Granica serca: lewa — 2 pal- 
ce poza l'nią środkowo-obojczykową, prawa — 1 
palee poza linią mostkowa, górna — 3 żebro. Tony 
serca głuche, nad koniuszkiem szmer skurczowy 
i rozkurczowy, podobnie nad aortą. Tętno dwubit- 
ne, 98 na min., słabo wypełnione i napięte. Jama 


brzuszna: bardzo silna bolesność dotvkowa w pod- | 


żebrzu lewym i w lewej okolicy lędźwiowej. wv- 
bitny objaw Blumberga i obrona mięśniowa. Nad 
resztą jamy brzusznej podobne objawy, lecz 
o mniejszym nasileniu. Wątroba wystaje na 1 pa- 
lec spod prawego łuku żebrowego. Leukoecytoza: 
11400 w mm*. 

Narada z internistą ustala rozpoznanie zawału 
śledziony na tle zatoru pochodzenia zastawkowego» 
Prześwietlen'e rte. uwidacznia na tle powie- 
trznych płuc i wzdętvch k'szek s'lnie powiększoną 
śledzionę. Serce powiększone w granicach opisa- 
nvch o konfiguracji wadv meszanej zastawki 
dwudzielnej i aortv. Badanie laryngologiczne nie 
wykazało zmian patołociecznych. Opadanie krwi- 
nek: 80/105 mm. Morfologia krwi: hemoglobiny 
+ 61%, krwinek czerwonych — 3,65 milj., indeks — 
0.84, krwinek b'alych — 8600 w mm’, kwasochłon- 
nych — 1%, pałeczkowatych — 2%, podzielonych 
— 71%, limfocytów — 24%, monocytów — 2%. 
W obrazie krwi czerwonej duża anizo- i poikilo- 
cytoza. Posiew krwi jałowy. Odczyn Wasserman- 
na — ujemny. Odczyn opaskowy — ujemny. 


W obu pierwszych przypadkach stwierdza się 
niewątpliwy udział w etiologii choroby ognisk ro- 
pnych około korzeni po obłamanych zębach, po 
usunięciu których następował kilku lub kilkuna- 
stodniowy wzrost ciepłoty, jako wyraz zaostrzenia 
się procesu chorobowiego, a krew wzięta na posiew 
wykazała w pierwszym przypadku baet. pyocya- 
neum, w drugim staphylococcus albus haemolyti- 
GUS, 

Ten czynnik zakaźny spowodował w obu wypad. 
kach zapalenie wsierdzia, które w alarmujący spo- 
sób objawiało się na terenie obwodowego układu 
naczyniowego w postaci bakteryjnych zatorów naj- 
drobniejszych naczyń krwionośnych cząs'eczka- 
mi, odrywającyni sie z powierzchni wrzodziejącej 
wsierdzia lub w postaci wybroczyn. Zatory te 
i wybroczyny umiejscowiły się w I. przypadku 
w skórze, śluzówce jamy ustnej, w nerkach, wresz- 
cie na otrzewnej okolicy wvrostka robaczkowegu, 
kątnicy i jelita krętego, w IL. przypadku tylko na 
wyros*'ku robaczkowym i kątnicy. Objawy te bu- 
rzliwością swą imitowały pozornie ostre zapalen'e 
wyrostka robaczkowego i były powodem otwarcia 
jamy brzusznej, które dopiero ustaliło właściwy 
ich charakter. 

Catkowite usun'ęcie ognisk zakażenia w jamie 
ustnej, podanie penicyliny (3 milj. jedn) i sulfa- 
thiazolu oraz dożylnych wstrzykiwań calcium glu. 
conatum 10% — 10 cem? z witaminą © forte dało po- 
myślne wyniki lecznicze. 


Trzeci przypadek był złośliwym zapaleniem 
wsierdzia, którego pierwszą manifestacją. skłan'a- 
jącą chorego do zasięgnięcia porady lekarskiej, 
był zawał śledziony, imitujący pozornie przebicie 
się wrzodu żołądka do otrzewnej. Mimo zastoso- 
wania około 15 milj. jedn. penicyliny chory 
zmarł po zatorze w mózgu i w płucach. 


PIŚMIENNICTWO: 
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thes M, i Gurschmann H.: Differentialdiagnose in- 
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Nauka o chorohach wewnętrznych, T, I. Narząd krążenia 
1947, L, L N. W. — 5. Uhlenbruck P.: Die Herz- 
krankheiten, Barth 1943, 


SUMMARY 


Consideration on object of indication to the 
operation with connection of 3 cases of endocarditis 


by K. Bojanowicz, M. D. 


In two cases the first symptoms of endocardi- 
tis imitated the acute appendicitis. During the 
operation it was confirmed only petechiae on the 
appendix, colon, bowels, and peritoneum. In the 
3-rd case the first symptom of the sickness was 
the lien infarct, imitating a perforation of the pep- 
tie ulcer in the peritoneum. The reason of this pu- 
blication is the addition of one more possibility at 
the differential diagnosis of these illness, puting 
out the immense very importance of exact exami- 
nation of the whole body and fixing the strict in 
dication to the operation. 
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Dr B, PROBA Zakopane 
Wpływ amoniaku na gruźliee płuc 


Doniesienie tymczasowe 


Przypadkowe spostrzeżenie wyleczenia rozpado- 
wej gruźlicy płuc, poczynione u trzech robotnikow 
w fabryce mleczka kauczukowego w Legionowie 
w okresie przedwojennym, stało się przedmiotem 
badań naukowych. Analiza myślowa prowadziła 
do jednego wniosku, że pary wydzielające się 
z mleczka kauczukowego dzialają hamująco na 
rozwój prątka gruźliczego in vivo. Badania chs- 
miczne nad składem oparów tegoż mleczka s'wier- 
dziły dużą zawartość amoniaku obok niewielkich 
ilości cał organicznych o charakterze aminokwa- 
sów. To dało podstawę do zastosowania czystego 
amoniaku w leczeniu gruźlicy pluc. Kilkumiesięcz- 
na moja obserwacja poczyniona u chorych leczo- 
nych tym sposobem w Sanatorium Akademickim 
w Zakopanem kierowanym przez Dyr. dr Stefana 
Jasińskiego i przy jego życzliwym usto- 
sunkowaniu się pozwoliła stwierdzić lecznicze dzia- 
lanie amoniaku w gruźlicy płuc. U 8 chorych be- 
dących pod śe słą obserwacją poczyniłem następu- 
jące spos'rzeżenia: 1) stopniowy wzrost wagi cia- 
ła; 2) wyraźna poprawa odczynu Biernackiego, 
np. w przypadku A. S. po trzech miesiącach 
zmniejszenie się z 75/115 na 25/52; 8) plwocina iloś- 
ciowo się zmniejsza, jakościowo staje się mniej 
ropna i zawiera coraz mniej prątków; 4) obraz 
krwi ulega wyraźnej poprawie; |leukocytoza 
z 11—14 tys. spada po kilku tygodniach do granie 
mrawidłowych; w obrazie odsetkowym stwierdza 
s'e zmniejszenie liczby ciałek pałeczkowatych, 
a wskaźnik M/L wybitnie się poprawia, np. 
w przypadku A. S. po miesiącu z 0,8 wraca do gra- 
nie prawidłowych (0.18); 5) w obrazach Rtg. 
stwierdza s'e postępujące procesy zwłóknienia. 

Badania nad wpływem amoniaku na prątki in 
vitro przeprowadziłem w pracowni bakterioto- 
gicznej P. ©. K. w Zakopanem, k'erowanvin przez 
Dyr. dra Ludwika Fischera i przy współ- 
pracy dra Edwina Paryskiego. Pozwoliłv 
mi one stwierdzić, że amoniak działa zabójczo na 
prątki gruźlicze w bardzo krótkim czasie. Ilodo- 
wla prątków gruźliczych trzymana 10 dni w 10% 
atmosferze amoniakalnej nie była już zdolna 
zakazić świnki morskiej; kontrolna świnka na- 
tomiast zaszczepiona tym samym szczepem. wolna 
jednak od działania par amon'akalnych zapadła 
już po upłvwie 10 dni na gruźlicę, co stwierdziły 
sekcja i badania mikroskopowe Badania ta z po- 
wodu szczunłego materiału doświadcza!nego i bra- 
ku odpow'ednich funduszów nie bvły prowadzone 
na szerszą skalę. Niemniej wvniki tvchże pozwa- 
laią pokładać w amoniaku dużą nadzieję leczni- 
czą. 


SUMMARY 


Ammonia treatment of pulmonary tube culosis 
by B. Próba, M. D. 


The author has observed a healing influence 
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of ammonia in pulmonary tuberculosis. Strict 
observation in 8 cases shoved: 

1) increase in body weight; 

2) decrease in the blood sedimentation rate; 

3) reduced expectoration, which also becomes 
less purulent and contains fewer tuberele bacilli, 

4) quantitative and qualitative improvement 
of the white błood cell pietune: fall in the white 
blood cell count, reduction of the number of non- 
segmented leukocytes. improvement of the mono- 
cyte-lymphoeyte ratio; 

5) distinct improvement of roentgenological 
changes. 

In vitro investigations showed that a strain 
of tubercle bacilli exposed to ammonia for i0 
davs lost it: virulence for the guinea-pig as 
compared with controls. 

These results offer some hope for the treat- 
ment of tuberculosis with ammonia. 


Olga BURACZEWSKA Kraków 
Wpływ niskiego ciśnienia atmosferycznego 
na jądra białych myszek. 
Z Zakładu Biologii i Emhriołog i U, J. Kierownik: 


Prof, Dr Stanisław Skowron, 


Od dawna zauważono zmniejszenie płodności 
ustroju ludzk'ego znajdującego się w okolicach 
położonych wysoko nad poziomem morza. Tak np. 
Monge (Science 95:79, 1942) podaje, że wedlug spo- 
strzeżeń ojca Catanch'a (1689) zwycięscy hiszpań- 
gcy, zamieszkujący w mieście Po'osi leżącym na 
wysokości 14.000 stóp (Boliwia), od chwili zało- 
żenia tego miasta przez 58 lat nie mieli potom- 
stwa. 

W czasie ostatniej wojny Światowej badania 
nad wpływem zmniejszonego ciśnienia a'moste- 
rycznego na organizm, które podjęto ze względu 
na ich wielką ważność dla lotnictwa. poruszyły 
w'ele zagadnień endokrynologieznych. M'ędzv in- 
nymi zanalizowano bliżej wpływ zmniejszonego 
ciśnienia na płodność. 

Spośród w'elu prac zajmujących s'e tymi pro- 
blemami wymienie te tvlko, którveh wyniki wia- 
żą się bezpośrednio z tematem opracowywanym 
przeze mnie. 

F. ©. Dohan (Proe. Soc. Exp. Biol. and 
Med. 49:404. 1942) wykazał m'ęlzv innymi zmniej- 
szenie wagi jąder u szczurów poddanych niskie- 
mu ciśniemiu. 

Gordon A S. Tornetta F. J, 
PAngels S. A. i Charipper H. A. 
(Endoer. 83:366 1943) wykazali. że u szczurów poł- 
danvch e'śnien'u 280—250 mm sł. rtęci przez 6 
godz. dziennie w ciągu 14—20 dni wzrasta ciężar 
nadnerczv, a zmniejsza sie ciężar grasicv, jader 
i dodatkowych sruczolów zw'ązanvch z aparatem 
płeiowvm. Prawdopodobnie zmniejsza sie też wa- 
ga tarczycy. podezas gdy ciężar przysadki nie ule- 
ga zmianie. Ponadto autorzy stw'e"dzili mikrosko. 
powo uwsterznienie tkanki nas'eniotwórezej | nie- 
znaczne uwstecznienie komórek śródmiąższowych. 


Zaburzenia w czynności gonad wpływają również 


na zawartość gonadotropiny w przysadce zwie- 


rząt doświadczalnych. U zwierząt, które podda- 
wano codziennie przez krótki czas działaniu ni- 
skiego ciśnien a ilość gonadotropiny w przysad- 
ce zwiększa się, natomiast u zwierząt, które w ko- 
morze niskiego ciśnienia pozostawały przez więk- 
szą ilość godzin na dobę, ilość ta zmniejsza sie 
znacznie. Histologicznie stwierdza się w tym gru- 
czole zwiększenie ilości komórek zasadochłonnych 
i pojawiemie się komórek „kastraeyjnych*. U sa- 
mic szczurów poddanych zmn'ejszonemu ciśnie- 
niu zmiany w gruczołach dokrewnych są mniej 
wyraźne niż u samców. Autorzy są zdania, że 
morfologiczne i fizjologiczne zmiany w przednim: 
płacie są prawdopodobnie odbiciem bezpośrednie- 
go wpływu zmniejszonego e'śnienia na inne gru- 
czoły dokrewne, jak na przykład na jądra, a może 
i na tarczycę. Nie można jednakże wykluczyć tak- 
że bezpośredniego oddziaływania niskiego ciśnie- 
nia na tropowe mechanizmy przysadki. 

Goldsmith E. D. Gordon A. S. 
iCharipper H. A. (Endocr. 36:364, 1945) 
wstrzykiwali codziennie 0,15 dwuproprionianu 
etradiolu. będźwinianu estradiolu lub dwuetvlo- 
stilbestrolu samicom szczurów. Nie zauważy!' je- 
dnak u tych zwierząt zwiekszonej oldpornoścsi na 
zmniejszone ciśnienie. Zdaniem więc powyższych 
autorów wiekszej odporności samie na niskie ci- 
śn'enie nie można sprowadzić do działania estro- 
genów w ich organizmie. 

W ostatnim czasie wpływem niskiego cisnienia 
na płodność sameów król'czych zajeli się Wa lt- 
son A. i Uruski W. (Jonrn. Exv. Biol. 
28:71. 1946). Samce królików poddane ciśnieniu 
260—210 mm sł. rteci przez 16 godz. dziennie w cią- 
gu 5—6 dni wykazywały zmianv wsteczne w kana- 
likach nasiennych. Ilość plemników była bardzo 
mała. liczne natomiast byłv spermatvdv i sver- 
matocytv. Nabłonek nasien'otwórczy bvł zreduko- 


wany do kilku tylko warstw komórek. Powyższe | 
zmiany szczególnie wyraźnie zaznaczaly s'ę w ka- | 


nalikach położonych w środku jądra. Autorzy nie 
wspom'nają nie o jakichś zmianach w tkance 
śródmiąższowej. W nasieniu zwierząt przebywają- 
cych pod niskim ciśnieniem zbieranvm do sztucz- 
nej pochwy ilość plemników uległa znacznemu 
zmn'eiszeniu. ale nigdv ich produkcja nie została 
zupełnie zahamowana. Pró”z tego poiawiło sie wie- 
le plemników o n'eprawidłowej budowie a ruekli- 
wość ich była mniejsza. Po zaprzestan'u doświad- 
czeń gonady wracały do normv i produkeja plom- 
ników po pewnym czasie przebiegała zupełnie pra- 
widłowo. 

Celem mojej pracy bvło zbadane wpływu ni- 
skiego ciśnienia na jądra innego gatunku gryzo- 
nia, a mianowicie na jądra myszki b'ałej i zwrá- 
cenie szczególnej uwagi na zachowanie sie tkanki 
śródmiąższowej. W doświadczeniach moich samce 
białych myszek umieszczałam w komorze, przez 
którą stale, podobnie jak w doświadczen'ach 
Waltona i Uruskiego przeplywało po- 
wietrze. Dzięki temu wewnątrz komory nie gro- 
madziły się gazowe produkty przemiany materii. 


Wysokość ciśnienia regulowano szerokością otwo. 
ru wpustowego. Otwór wypustowy był połączony 
z pompą ssącą. Zwierzęta były poddane ciśnieniu 
205—200 mm sł. rtęci, 11—12 godz. dziennie przez 
czas 5—20 dni. W różnych okresach czasu zwie- 
rzęta zab'jano, wycinki jąder utrwalano w pły- 
nie Stievego, krajano na skrawki 6 mikronów 
i następnie barwiono hematoksyliną Delafielda 
i eozyną. O ile stopniowo obniżano ciśnienie, my- 
szy znosiły na ogół dobrze pobyt w komorze, mimo 
że e'śnienie było niższe niż w doświadczeniach 
innych autorów. Przez cały jednak czas pobytu 
w komorze zw'erzęta nie poruszały się, nie jadły, 
nie oddawały kału i moczu. wykazywały wybitną 
sinieę oraz znaczne obniżenie ciepłoty ciała. 
Zwierzeta poddano doświadczeniu w dwóch se- 
riach. W p'erwszej serii umieszczono 4 samce my- 
szek w komorze i kolejno zabijano po jednym 
zwierzęciu po 5-ciu, 7-miu, 9-ciu i ll-tu minutach 
doświadczen*a. W drugiej serii doświadczeń umie- 
szezono w komorze 8 myszek i zabiiano po dwa 
zwierzęta w 13 i 15 dniach trwania doświadczenia 
a 3 samce po 20 dniach dośw 'adczen'a. Jedno ze 
zwierząt z tej serii padło nagle wkrótce po umie- 
szezeniu go wraz z pozostałymi w komorze 
w 18-tym dniu trwania doświadczen'*a. 

W badaniu mikroskopowym okazało się, że 
wpływ niskiego ciśn'enia uzewnętrznił się wyraź- 
n'e w obrazie histologicznym jąder, w którvch wv- 
stąp' ły zmiany wsteczne i to zarówno w tkance 
śródmiąższowej, jak i w tkance nasieniotwórczej. 
Nadto spowodowało ono silne rozszerzenie naczyń 
krwionośnych i ich obfite wypełnienie krwią. 
Zmiany występujące w tkance nasieniotwórczej 
nie są w porównaniu ze zmianam* w tkance śród- 
miąższowej silniej zaznaczone. U myszy, które 
poddano działaniu niskiego ciśn'enia przez 5 dni 
komórki śródmiąższowe są stosunkowo niewielkie 
i zawierają duże owalne jądra o wvraźnym zre- 
bie chromatynowym i wyraźnym iąderku, a w plaz- 
mie komórkowej leżą liczne. drobne z'arnisto'ci 
barwiące się intensywnie eozvną. Plazma zawiera 
nadto 1—2 małe wakuole powstałe przez wypłuka- 
nie odezvnn'kami lipidów. Waknolizacia komó- 
rek śródmiąższowych zwiększa się stopniowo po- 
cząwszy od 7-g0 dnia trwania doświadezenia. skut. 
kiem czogo spotyka s'e komórki. których jądro 
jest zepchnięte na obwód przez jedną dużą wakno- 
le wypełniaiącą niemal całkow'cie obiętość ko- 
mórki. W komórkach takich jądro staje się pvk- 
notvezne lub degeneruje przez chromatolizę Naj- 
wvższe nas'lenie tych zmian zostaje osiągnięte 
około 9 dnia trwania doświadczenia, po czym za- 
czynają sie one szybko cofać tak, iż w 13—15 dn'u 
komórki śródmiąższowe zwierząt dośw'adczal- 
nvch niczym się nie różnią od komórek śródmią?- 
ezowych zwierząt kontrolnych. W porównaniu ze 
zw'erzetami kontrolnymi nieco cześciej napotvka 
sie w jądrach zwierząt doświadezalnych takie ka- 
naliki nasienne, których komórki nasien'otwó"cze 
są obięte zm'anami wstecznymi. Zmiany jednak 
nie osiągają tego stopnia, jake Schinz i Slo- 
topolsky (Schinz H. R. i B. Slotopolskv, 
Denkschr. Schweiz. Naturforsch. Ges. 61, Abh. 


2. 137, 1942) określili jako pierwsze stadium zmian 
degeneracyjnych jądra lub jakie Skowron 
(S. Skowron, Bull. Soe. Ac. Pol. Ser. B., 129. 1938) 
opisuje u jeża. W kanalikach tych większość ko- 
mórek nasieniotwórczych jest niezmieniona, a tyl- 
ko występują w nich liezniej niż u zwierząt kon- 
trolnych młode spermatydy we wczesnych sta- 
diach przemiany w dojrzałe plemniki. Spermaty- 
dy te leżą już to pojedynezo w świetle kanalików, 
już to zgrupowane są w pęczkach przy wypust- 
kach komórek Sertoliego. Tylko od czasu do czasu 
i to jedynie w jądrach myszek poddanych 
5-dniowemu działaniu niskiego ciśnienia można 
zauważyć w świetle kanalików nasiennych nielicz- 
ne wielojądrowe komóki olbrzymie powstałe ze 
zlania się degenerujących spermatyd. których tak 
częste występowanie opisał Skowron (Le. 
1938) w uwsteczniających się jądrach jeża. Już je- 
dnak w 7 dniu trwania doświadczenia nie napotvy- 
ka się tego rodzaju komórek, a w 9 dniu komórki 
nasien*'otwórcze jądra myszki doświadczalnej nie 
różnią się od komórek jądra myszki kontrolnej. 
Światło kanalików wvpełnione jest odtąd dojrza- 
łymi plemnikami i to nawet w tej grupie myszy, 
które były poddane działaniu niskiego ciśnienia 
20 dni. 


Tego rodzaju zatem obrazy histologiczne jąder 
wskazują, że u mvszki białej niskie ciśnienie wy- 
wiera na jądro szkodliwy wpływ. który uwidacz- 
nia się przede wszystkim w wyglądzie komórek 
śródm'ąższowych. W komórkach nasiemiotwór- 
czych zaznacza się jedynie zwolnienie przemiany 
spermatyd w dojrzałe plemniki. 


Jak donosi Walton i ruski w wy- 
żej cytowanej pracy, wpływ niskiego ciśnien'a na 
samce królika objawia się znacznie wyraźniej, 
przy czym już w 6 dniu doświadczenia nasilemie 
zmian występujących w jądrach jest bardzo wy- 
sokie. Uzupełniłam przeto moje obserwacje dodat- 
kowymi doświadczen'ami z królikiem. Doświadl- 
czenia te przeprowadziłam w identyczny sposób. 
jak na myszach; również w czasie 11-12 godz. 
dziennie króliki przebywały w komorze pod ci- 
śnieniem 200:205 mm sł. rtęci. Po 6 dniach doświad- 
czenia zwierzęta zabijano, a jądra ich utrwalano 
i sporządzano preparaty tą samą metodą, co po- 
przednio. W tym wypadku badanie mikroskopowe 
jąder samca królika dało wyniki pokrywające się 
zupełnie z obserwacjami podanymi przez W a |- 
toa i Uruskiego. O ile u myszy białej 
zmiany wsteczne w, komórkach nasienioitwórczych 
zaledwie się zaznaczały, to u królika są one bar- 
dzo daleko posunięte i dotyczą przede wszystkim 
tych właśnie komórek. Kanaliki nasienne zbudo- 
wane są tylko z uwstecznionych, pozbawionych 
wypustek komórek Sertoliego oraz silnie zwakuo- 
lizowanych spermatogonii posiadających pykno- 
tyczne jądra. Całkowicie natomiast brak jest sper- 
matyd, skutkiem czego w świetle kanalików na- 
siennych, które zresztą zmniejszają nieco swoją 
średnicę w ogóle brak jest plemników. Komórki 
zaś śródmiąższowe jądra królika w porównaniu 
z kontrolą nie wykazują żadnych niemal zmian. 
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Z doświadczeń moich wykonanych na samceach 
białych myszy wynika, że niskie ciśnienie wywie- 
ra szkodliwy wpływ na oba główne elementy skla- 
dowe jądra, lecz w niejednakowym stopniu. 
Wpływ ten jednak stosunkowo szybko przem ja. 
Zmiany degeneracyjne występują przy tym naj- 
pierw w tkance nasieniotwórczej, gdyż już w 5 
dniu, w tkance śródmiąższowej pojawiają się zaś 
dop'ero w 7 dniu i osiągają swe najwyższe nasil- 
ne w 9 dniu trwania doświadczenia, a wiee wile- 
dy, gdy zmiany w tkance nasieniotwórczej cotnę- 
ły się nieomal całkow'cie. Zmiany zaś w tkance 
śródmiąższowej, podobnie jak pojawiły się później, 
cofają się także później, gdyż dopiero w 18—15 
dniu dośw'adczenia. W późniejszych okresach mi- 
mo dalszego działania niskiego ciśnienia. jądra 
myszek przestają nań reagować i w niczym się nie 
różnią od jąder zwierząt kontrolnvch. Można za- 
tem przypuścić. że samiec myszy białej po krót- 
kim okresie spadku płodności wraca do stanu nor- 
malnego, w przee'wieństwie do królika. u które- 
go. jak podaje Watson i Uruski okres 
sterylności trwa jeszcze przez miesiąc od chwili 
zaprzestania doświadczenia. 


Zasadnicza różn'ca między królikiem a myszą 
białą polega na tym, że u myszy pod wpływem 
niskiego ciśnienia występują silniej zmiany 
w tkance śródm'ąższowej, podczas gdy u królika 
na plan pierwszy wybijają się się zmiany w tkan- 
ce nasieniotwórczej. Ponadto mysz reaguje słabiej 
niż królik, z ezym, być może, stoi w związku fakt, 
że mysz polna, jak podaje Brehm może zamiesz- 
kiwać i rozmnażać się w okolicach leżących nawet 
do 2000 m nad poziomem morza, podczas gdy za- 
sięg królika do tak wysoko leżących okołie nigdy 
nie dochodzi. 


Wynik.moieh doświadczeń przemawia za przy- 
puszczeniem, że ujemny wpływ niskiego ciśnienia 
na jądro myszy białej jest przede wszystkim spo- 
wodowany bezpośrednim działaniem na jądro 
zmniejszonego ciśnienia częściowego tlenu w ko- 
morze n'skiego ciśnienia, a nie działaniem przez 
przysadkę. Również Walton i Uruski 
przyjmują jako przyczynę uszkodzenia tkanki na- 
sieniotwórczej bezpośrednie działanie na jądro 
braku tlenu. Za tą samą przyczyną przemawiają 
także i doświadczenia Goldschmidta E. 
D. i współpracowników, którzv stwierdzili u szezu- 
rów poddanych niskiemu ciśnieniu pod wplywem 
podawanego uprzednie tiouracylu i tiomocznika 
zwiększen'e sie odporności zwierząt na niskie ci- 
śnienie. Przyczyną tego według nich jest zmniej- 
szone zapotrzebowanie na tlen przez tkanki zwie- 
rzęcia doświadczalnego. Wreszcie na korzyść bez- 
pośredniego działania braku tlenu wywołanego 
zmniejszonym ciśnieniem przemawia wynik do- 
świadczeń Gordona A. S. i wspólpracowni- 
ków, którzy podając szczurom poddanym niskie- 
mu ciśnieniu hormon gonadotropowy w ilości wy- 
starczającej do pobudzenia działalności nasienio- 
twórczej w jądrach szczurów pozbawionych przy- 
sadki, nie stwierdzili u nich żadnego dodatniega 
wpływu na spermatogenezę. 


SUMMARY 


The effeet of the low athmospherie pressure on 
the testes of the white mouse. 
by O. Buraczewska. 


Low pressure exerts a harmful influence on 
the testis of the white mouse, whereby the most 
remarkable changes are visible in the intersti- 
tial tissue; in the spermatogenie tissue the elfect 
is a retardation of the metamorphosis ot sperma- 
tids changing into mature sperm. The testis of 
rabbits exposed to low pressure show well marked 
changes in the spermatogenie tissue, whereby the 
interstitial one is hardly altered. 

The autoress assumes that the above changes 
in the white mouse are caused by the immediate 
influence of the reduced partial oxygen pressure on 
the testis in the low pressure chamber. 


Stanisław ZAJĄCZEK Kraków 
Wpływ propylotiouracylu na cykl rujowy 
u szczura białego 
Zakład Biologii i Embriologii U, J. Kierownik Zakłada: 
Prof, Dr Stanisław Skowron, 

Laboratoire de Morphologie Expórimentale et Endocrino- 
log:e, College de France. Dyreklor Zakładu: Prof, Robert 
Gourrier. 

Liczne obserwacje kliniczne oraz szereg do- 
świadczeń na zwierzętach wykazały, że dzięki 
istnieniu wzajemnych wpływów pomiędzy gruczo- 
łami o wewnętrznym wydzielaniu, zaburzenia 
wywołane w działalności jakiegoś gruczolu mogą 
spowodować w działalności innych gruczołów do- 
krewnych. Szczególnie ważnym zarówno z punktu 
widzen a klinicznego, jak i teoretycznego jest zaga- 
dnienie korelacji oraz zaburzeń w tej korelacji, ja- 
ka istnieje pomiędzy gruczołami płciowymi a gru- 
czołem tarczykowym. Zaburzenia te wywołane są 
bądź to niedomiarem bądź nadmiarem produkcji 
hormonów jednego ze wspomnianych gruczołów. 

W związku z powyższym zagadnieniem wyko- 
nano w Zakładzie Biologii szereg prac doświad- 
czalnych, przy czym zwierzęciem, na którym ba- 
dano związki pomiędzy powyższymi gruczołami 
był jeż. Jak wykazał Skowron i Zajączek 
(C. R. Soc. Biol. 1941:1104, 1947) oraz Zajączek 
i Kamiński (Ibid. 1941:1106, 1947) tarczyca 
u tego zwierzęcia podlega cyklicznym zmianom, 
które stoją w związku nie tylko ze snem zimowym 
zwierzęcia, lecz także z okresem rui i ciąży. 
W tym czasie, w którym gruczoły płeio- 
we osiągają najwyższy stopień 
aktywności u samców i u samie, 
tarczyca wzmaga bardzo silnie 
swoją działalność, podobnie zresztą jak 
to ma miejsce u samie w drugiej polowie ciąży. 

Sztucznie wywołany nadmiar hormonów płeio- 
wych męskich i żeńskich przez podawanie ich 
z zewnątrz powoduje również silną inaktywację 
tarczycy jeża, przy czym jednak tarczyca samie 
reaguje wyraźniej i szybciej na zastrzyk hormonu 
żeńskiego niż tarczyca samców. Niedomiar nato- 
miast hormonów płciowych wywolany kastracją 
powoduje w tarczycy przeciwną reakcję, a mia- 


nowicie gruczoł ten po przejściowym uaktywnie- 
niu się przechodzi następnie w stan silnie obniżo- 
mej działalności, 

Przy pomocy odmiennej metody rozwiązywał 
zagadn'enie istnienia związków między jajnik mi 
i tarczycą Pa wik W. (©. R. Soc. Biol. 
141:1118, 1947 oraz „Przegląd Lekarski* Rok IV. 
Ser. II. Nr I, 1948). Wykorzystał on w tym celu 
właściwość tiomocznika, jednego spośród licznych 
preparatów przeciwtarczycowych, przeciwdziała- 
nia syntezie tyroksyny z dwujodotyrozyny, by 
przekonać się, jaki wpływ wywiera niedobór ty- 
roksyny na czynność jajników u myszy białej. 

Wstrzykiwał on samicom myszy wodny roz- 
twór tiomocznika i przy pomocy rozmazów po- 
chwowych badał przebibg cyklu rujowego. W prze. 
biegu pierwszych 3—4 cyklów nie stwierdził on 
żadnych zaburzeń, które pojawiły się dopiero 
w okresach następnych, podczas których stopnio- 
wo u jednych zwierząt przedłuża się okres mię- 
dzyrujowy, u innych okres rujowy. Wreszcie po 
40—50 dniach ruja u zwierząt nie pojawia się 
więcej, a rozmaz pochwowy u wszystkich zwie- 
rząt wskazuje na okres bezrujowy. Pawik 
wnioskuje na podstawie powyższych badań, że pod 
wpływem zahamowania syntezy tyroksyny u zwie- 
rząt doświadczalnych występuje czasowa niepłod- 
ność. 

Żadnych zmian pod wpływem tiouracylu w jaj- 
niku szczura nie stwierdzili Williams, R o- 
berts, Weinglass, Bissel i Pæ- 
te r s (Endocr. 34:817, 1944). Autorzy ci badali 
ponadto wpływ tiouracylu na działalność gonado- 
trofinv kosmówkcwej i stwierdzili, że tiouracy] nie 
oddziaływuje ani na tworzenie pecherzyków Gra- 
afa ani ce'ałek żółtych. 

Do podobnych wyników doszli SŠS eegar, 
Delfts i Foote  (Endoerin. 38:387, 1946), 
którzy badali wpływ tiouracvlu na przebiee ciąży 
u szczura. Ze swych doświadczeń wyciągneli oni 
wniosek, że hipotyreoidyzm wywołany tiouracv- 
lem nie wpływa na tworzenie komórek jajowych, 
ma natomiast znaczny wpływ na przebieg ciąży. 
Uważają on, że tiouracyl nie zmienia stosunku 
przysadkowego hormonu pobudzającego wzrost 
pęcherzyków do pobudzającego tkankę śródmiąż- 
szową. dzięki czemu u szczurów doświadczalnych 
dochodzi do skutku owulacja, a nawet dzięki do- 
statecznej produkcji luteotrofiny implantacja za- 
płodnionych jaj. 

Aby się przekonać, czy propylotiouracył wvwo- 
łuje w działalności jajnika szczura bialego podob- 
ne zaburzenia. jak u myszy białej, rozpocząłem 
u szczurów podawanie w codziennych zastrzykach 
0.2 g soli sodowej powvższego preparatu przez 120 
dni. Przed rozpoczęciem doświadczeń zbadano 
przy pomocv rezmazów pochwowych u wszystkich 
zwierząt doświadczalnych przebieg cyklów rujo- 
wych, by w e'ągu trwania doświadczenia móc ľa- 
twiej uchwycić ewentualne zaburzenia w ich poja- 
wianiu się. U wszystkich zwierząt ruja występo- 
wała regularnie co 9—11 dni. Z wyjątkiem jednego 
zwierzęcia, które padło. wszystkie inne znosiły do. 
brze zastrzyki. Po skończonym doświadczeniu 
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zwierzęta wykrwawiano, po czym wycinano jajni- 
ki i tarczycę, które po utrwaleniu pokrajano na 
skrawki 7 mi grubości i zabarwiono eozyną i he- 
matoksyl.ną Delaf:elda. 

Pod wpływem podawanego preparatu u do 
świadczalnych szczurów wydzielina pochwowa 
stała się skąpa, okresy międzyrujowie, podobnie 
jak u myszy (Pawik, l. e.) zaczęły się stopniowo 
przedłużać, natomiast u wszystkich zwierząt, od- 
miennie niż u myszy, okres rujowy skracał się 


coraz bardziej. Wreszcie po 2—3-krotnym pojawie- | 


niu się, ruja nie wystąpiła więcej i zwierzęta prze- 
szły w trwały stan bezrujowy. 

Makroskopowo tarczyca była powiększona i sil- 
nie ukrwiona, a obraz mikroskopowy wskazywał 
na silne pobudzenie tkanki gruczolowej. Nabłonek 
wydzielniczy był wysoki, walcowaty, bar- 
dzo często występowały w nim komórki, 
których jądra znajdowały się w różnych 
stad.ach podziałowych, koloidu było w pę- 
cherzykach albo całkowicie brak lub był 
bardzo silnie zwakuolizowany, a w prze- 
strzeniach międzypęcherzykowych wystą- 
piły liczne większe lub mniejsze wykrwa- 
wienia. W jajnikach spotkano silnie 
uwstecznione ciałka żółte, które niewąt- 
pliwie należy odnieść do owulacji, jakie miały 
miejsce w samym początku doświadczenia. Nigdy 
natomiast nie spotkałem dojrzałych pęcherzyków 
Graafa, natomiast te nieliczne pęcherzyki, które 
doras'ają do średnich rozmiarów objęte były 
atrezją. 

Zarówno więc obrazy mikroskopowe jak roz- 
mazy pochwowe przemawiają za wnioskiem, że 
w związku z hipolunkeją tarczycy wywołanej 
działaniem propylotiouracylu występuje także za- 
hamowan'e dojrzewania pęcherzyków  Graafa 
i owulacji, a wskutek tego pojawienie się stanu 
bezrujowego. 

Nasuwa się tedy pytanie, czy brak objawów ru- 
jowych towarzyszący zaburzeniu w wydzielaniu 
gruczołu tarczykowego nie jest spowodowany za- 
burzen'ami w wydzielaniu przez jajnik hormonów 
żeńskich lub czy zaburzemia w funkcji gruczołu 
tarczykowego nie wpływają obniżająco na w dzie- 
lanie przez przysadkę hormonów gonadotropo- 
wych. 

By rozstrzygnąć powyższe pytanie, podawałem 
jednej grupie zw'erząt doświadczalnych, w któ- 
rych wystąp'ł długotrwały stan bezrujowy, obok 
w dalszym e'agu podawanego w tej samej ilości to 
poprzednio propytotiouracylu, gonadotrofinę przy- 
sadkową, drugiej zaś grupie zwierząt w tych sa- 
mych warunkach, co grupie poprzedniej, pochodną 
kwasu allenolowego. 

Kwas allenolowy czyli kwas beta — amfihvdro- 
ksy-naftylo-propionowy posiada nastepujący wzór 
chemiczny: 
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Związek ten zsyntetyzowany w pracowni prof. 
Courriera w Paryżu przez jego współpracowni- 
ków (R. Courrier, A. Horeau i J. 
Jaques; C. R. des. séances de Ace. des Se. 
224:1401, 1947; — A. Horeau i Jaques ibid. 
224:862, 1947) jest ciałem rujotwórczym przewyż- 
szającym kilkakrotnie swą siłą działania estra- 
diol, przy czym działanie to po podaniu go czy to 
w zastrzykach czy przez przewód pokarmowy jest 
identyczne z działaniem naturalnego hormonu 
żeńskiego. 

Pochodna kwasu allenolowego używana przeze 
mnie do doświadczeń, oznaczona symbolem E 50 
była kwasem beta — amfimetoksy-naftylo — beta 
— etylo alfa, alfa, dwuetylo-propionowym o nastę 
pującym wzorze chemicznym. 
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U tej grupy zwierząt, która otrzymała prepa- 
rat E 50 w ilości 1,6 gama ruja pojawiła się jedno- 
razowo dop.eropo 2 dniach i pomimo znacznej mo- 
cy preparatu trwała bardzo krótko. Pomimo co- 
dziennego podawania preparatu w tej samej ilości 
następna ruja wystąpiła u niektórych tylko zwie- 
rząt i to dopiero po kilku dniach. U innych dawka 
ta podtrzymywała jedynie zwierzę w stanie poru- 
jowym i dop.ero jej zdwojenie wywołało u nich 
ponowną kró.kotrwałą ruję. 

W jajniku, którego miąższ zawierał liczne drob- 
ne wykrwaw.enia, wystąpiły świeże, silnie ukrwio- 
ne ciałka żółte oraz niel.czne małe i średnie, degene- 
rujące pęcherzyki Graafa. Natomiast gruczoły tar- 
czykowe tych zwierząt różn ły się od tarczyc zwie- 
rząt nastrzykiwanych wyłącznie solą sodową pro- 
pylo.iouraecylu nieznacznym wzrostem ilości koloi- 
du zawartego w pęcherzykach, jego nieco mniej- 
szą wakuolizacją i s.lniejszą barwliwośc.ą. 

Gonadotrotf.nę przysadkową podawałem zwie- 
rzętom doświadczalnym otrzymującym w dalszym 
ciągu propylotiouracy!, znajdującym się również 
w stanie bezrujowym, przy czym dzienna dawka 
wynosiła 4 jedn. międz. = 1/5 jedn. szczurzej. Po je- 
dnorazowym podaniu pojawiła się ruja, jednak 
nieco później, niż u zwierząt nastrzykiwanych pre 
paratem E 50, gdyż dopiero po 3—4 dniach i trwa- 
ła znacznie dłużej. Dłuższe zaś podawanie gona- 
dotrofiny wprowadzało zwierzęta w stan rujiowy, 
który trwał aż do chwili ich zabicia. Jaj iki, 
w których miąższu pojawiły s'e liczne wykwawie- 
nia, zaw erały obok Średnich i dużych pecherzy- 
ków Graafa także i pęcherzyki olbrzymie, cysty- 
czne, Świeże oraz stare zdegenerowane ciałka żół- 
te. Tarczyce tych zwierząt w niczym nie różniły 
się od tarczyc zw'erzą*, które otrzymywały wylą- 
cznie propylotiouracyl. 

Wyniki więc moich doświadczeń zdają sie prze- 


mawiać za wnioskiem, że hamujące działanie pro- 
pylotiouracylu na działalność jajników spowodo- 
wane jest zahamowan em gonadotropowej działal- 


ności przysadki. Odmienn'e bowiem niż te podaje | 


Williams i współpracownicy, a podobnie 
jak Paw ik, stwierdziłem, że propylotiouracyl 
wpływa hamująco na tworzenie się pęcherzyków 
Graafa. Tworzenie to natomiast można było pobu- 
dzić przez podawanie gonadotrof: ny przesadk w -j. 
Za wnioskiem tym przemawia również praca 
Krohna (Journ. of Endoerin. 5. XXXIIL. 1947), 
która pojawiła się już w czasie wykonywanych 
przeze mnie doświadczeń. Według tego autora stan 
bezrujowy wywołany u myszy białych podawa- 
niem propylotiouracylu można przerwać zastrzy- 
kiem 5 jedn. międzn. gonadotrofiny kosmówkowej, 


przy czym każdorazowo po takim zastrzyku wy- | 


stępuje jeden okres rujowy. Autor uważa, że przy. 
czyną zaburzeń w cyklu rujowym jest zmniejszo- 
ne wydzielanie przez przysadkę gonadotrofiny 
wskutek zwiększonej produkcji hormonu tyreo- 


tropowego. Za tego rodzaju wnioskiem przemawia _ 


według niego równ eż fakt, że u myszy kastrowa- 
nych propylot ouracyl nie wpływa na wrażliwość 
pochwy na es'rogen. 

Na korzyść wysnutego przeze mnie wniosku 
przemaw'ają także prace Evansa i Simp- 
sona (Anat. Rec. 45:278. 1930) oraz Hohlwega 
i Junkmanna (Arch. f. d. ges. Phvsiol. 
232:148, 1933), którzy wykazali, że przysadki szezu- 
rów pozhawionych tarczycy implantowan* do nie- 
dojrzałych szezurów nie wywołują u nich stanu 
rujowego, a zatem posiadają zmniejszoną zawar- 
tość gonadotrof ny. 


Sądząc z obrazów mikroskopowych n'e można | 


natomiast zgodzić się z wnioskiem Kro h nma. że 
zmniejszenie wvdzielania gonado'rof nv spow?do- 
wane jest zwiększeniem się produkcji hormonu 
tyreotropowego. Pomiędzy bowiem obrazem ml- 
kroskopowym tarczyc zwierząt, które otrzymywa: 
ły tylko propylot'ouraeyl a tarczycami zwierząt, 
które nadto otrzymywały gonadotrofinę nie ma 
żadnych różnie. 

Nie jest wvkluczonym, że pod wpływem dzia- 
łania pronvlotiouracylu może się obniżać wrażli- 
wość jajnika na działanie gonadotrofiny. Jak po 
daje Trendelenburg (Die Hormone T. II. 
1944) jaink po tarczycy jest organem najbogat- 
szym w jod. Z drugiej strony według Willia m- 
sa, Kava i 
wg Williamsa i współpracowników l. c.) jajnik 
również odznacza się obok tarczycy i przysadki 
znaczną koncentracją tiouracylu. Można zatem 
przvpuścić, że tiouracyl skoncentrowany w jajni- 
ku wywiera wpływ na przemianę jodową w tym 
gruczole, z czym mogłyby stać w związku zmiany 
w jego wrażliwości. 

SUMMARY 
The influence of the propylthiouracił on the 
oest-us cycle of the white rat. 
by St. Zajączek. 


A long administrat'on of propylthiouracil ma- 
kes white rats females emter dioestrus, A single 


Jandorfa (Clin. Invest. cyt. | 


injection of a derivative of the allenolic acid res- 
tores a trans'ent oestrus in them, while a prolon- 
ged administration of the preparation sustains 
merely metoestrus. A stable oestrus was caused by 
the adminis'ration of the hypophyseal gonadotro- 
phin. The behaviour of the experimental animal 
and the microscopie picture of the ovaries lets 
the author infer that the inhibiting influence of 
propylthiouracil on the ovary is caused by the 
inhib'tion of the gonadotrophic function of the 
hypophysis. 


W. KURYŁOWICZ Warszawa-Kraków 


i SŁ ŚLOPEK 


W sprawie ujednostajnienia klasyfikacji pałeczek 
ezerwonkowych 


Na podstawie obszernych i szczegółowych ba- 
dań 401 szczepów paleczek czerwonkowych wyosob- 
nionych w czasie ostatniej wojny z przypadków 
czerwonki na terenie Lwowa oraz 28 szezepów po- 
chodzenia ang:elskiego i niemieckiego, podaliśmy 
w szeregu prace ich charakterystykę i próbną kla- 
syfikację (1—4). 

Klasyfikacja ta opierała się głównie na cechach 
biochemicznych i na analizie budowy antygenowej 
badanych szczepów. Według niej odróżniliśmy na- 
stępujące typy paleczek czerwonkowych: tyb 
Sh ga-Kruse (27 szczepów), typ Schmitz (21 szeze- 
pów), obejmujący szczepy opisane przez Castella- 
(12 szczepów) i typ Castellani-Andrewes (25 szcze- 
pów), obejmujący szczepy opisane przez Castellia- 
niego, jak Bact. madampensis (5 szczepów), Baet. 
ceylonensis B (5 szczepów), nas'ępnie szczepy opi- 
same przez Andrewesa jako Bact. dispar (10 szcze- 
pów) oraz 5 szczepów wlasnych koagulujących 
mleko a nie dających s'e zaliczyć do żadnego z Wy- 
żej wymienionych typów. 

Typ Shiga-Kruse obejmuje pałeczki 
nie wytwarzające indolu, nie fermentujące cukru 
mlekowego i mannitolu, nie koagulujące mleka, 
serolog cznie tworzące jednolitą, antygenowo od- 
rębną od innych grupę. 

Typ Schmitz obejmuje pałeczki wytwa- 
rzające indol, nie fermentujące cukru mlekowego 
i manni*olu, nie koagulujące mleka, serologicznie 
tworzące jednolitą, antygenowo odrębną od in- 
nych grupę. 

Typ Flexner obejmuje pałeczki fermen- 
tujące mannitol, nie fermentujące cukru mlekowe- 
go i nie koagulujące mleka. serologicznie tworzące 
grupę złożoną z typów antygenowo spokrewnio- 
nych ze sobą. Na podstawie obecności antygenu 
charakterystycznego dla każdego z typów (anty- 
gen typowy) podz'elilismy tę grupę na 14 typów 
serologicznych a to typ A, BC, D (Dı i Dz), H 
(H: i H»), F. X (X1i Xe), Y (Y1i Y), L (Bact. new- 
castle). M, N, O, P (Bact. alkalescens). R i S. Naj- 
częściej spotykanymi typami w naszych bada- 
niach były typy A, D, H. Obok antygenu typowe- 
go poszczególne typy pałeczek grupy Flexner za- 
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wierają mniejszy lub większy kompleks antyge- 
nów wspólnych, grupowych warunkujących pokre. 
wieństwo typów ze sobą. 

Jakościowy skład antygenowy poszczególn ch 
typów przedstawia się następująco: 


Typ A DSIZSN AIZ 
"BE Mż 54 WL. «2 
D Do W 3.526 2 6 dE 
D, IV (3, 5. 6, (11) 12, 19 
BE H, Vana 2 
H, VI (IL), 12, 13 16, 17, 21 
m M VII 67 89 10 11, 12 13, 14. 15, 
16 17, 18, 19, 20 
5 24 X, VM 8,10 11. 12. 13, '4, 15, 16, 17, 18 
X, IK 10,11. 12 13, 14 15, 16 
PX X 8 M6) AU, JlZ, JI5, 2 23, 20 
NE śl Ab), SGL Z 15, 26) 
ReaL XIL 47), (9), :12) 
PAM XIII 48), (10 12 
„ON XIV u0, (dl, 12, 123) 
go <0) XV (11) 112), 120) 
AP. XVI (8), 11, 12), (24) 
w R XVIII 8, (12) 424% 
Jawo AVIIL (12) 17, <2, 25 


Liczby rzymskie oznaczają antygeny typowe, 
zaś liczby arabskie antygeny grupowe. Liczby 
w nawiasach oznaczają antygeny rozmieszczone 
w głębi komórki; przy całej nienaruszonej komór- 
ce trudno wykazać ich obecność, ujawniają się one 
dopiero przy rozbudowie komórki, bądź to w ustro- 
ju uodparnianego zwierzęcia lub sztucznie przy 
wyosabnianiu frakcji antygenowych. 

Typ Kruse-Sonne obejmuje pałeczki 
nie wytwarzające indolu, fermentujące cukier 
mlekowy i mannitol, koagulujące mleko, serologi- 
cznie tworzące jednolitą, antygenowo odrębną od 
innych grupę. Pamiętać jednakże należy, że pa 
łeczki typu Kruse-Sonne występować mogą w dwu 
fazach (I i M) różniących się antygenowo, przy 
czym obie fazy spotyka się w posiewach kału. Na 
podłożach sztucznych obserwuje się przechodzenie 
fazy I w II. Odwrotny proces przechodzenia fazy 
II w I zachodzi bardzo rzadko i praktycznie nie 
ma znaczenia. 

Typ Casteliani—Andrewes obej- 
muje paleczki wytwarzające indol. fermentujące 
cukier mlekowy i mannitol, koagulujące mleko, se- 
rologicznie tworzące grupę antygenowo spokre- 
wnionych zə sobą typów. 

Na podstawie obecności antygenu typowego 
odróżniliśmy 4 typy serologiczne a to typ A (Bact. 
madampensis), typ B (Bact. dispar), typ © (Bact. 
ceylonensis B) i typ D (nowy obejmujący szczepy 
wlasne). 

Jakościowy skład antygenowy poszczególnych 
typów jest nastepujący: 
typ A I antygenów grupowych nie stwierdzono, 

me a2 © 

„ CTII3 

z a DNT) 

przy czym liczby rzymskie oznaczają antygen ty- 
powy, zaś arabskie antygeny grupowe. 
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W przeciwieństwie do grupy Flexner antygeny 
grupowe typu Castellani-Andrewes są slabo roz- 
winiete. 

Badania powyższe, na których oparliśmy naszą 
klasyfikacje wykonane byly w okresie wojennym, 
kiedy dostęp do piśmiennictwa światowego był 
bardzo utrudniony. W tym samym czasie pojawily 
się prace badaczy anglosaskich, dotyczące również 
zagadnienia klasyfikacji pałeczek czerwonkowych 
(5—13). Porównanie wyników naszych badań z wy- 
nikami badaczy anglosaskich stało się możliwe do. 
piero po uzyskaniu danych z piśmiennictwa 
i otrzymaniu materiału do badań doświadczal- 
nych. 

Dysponując surowicami wysokowartościowymi 
dla opisanych przez nas szczepów oraz szczepami, 
które uwzglednia nowoczesna klasyfikacja ame- 
rykańska obejmująca również szczepy opisane 
przez badaczy angielskich, przeprowadziliśmy ba- 
dania porównawcze. Na podstawie analizy budowy 
antygenowej udało się nam zidentyfikować niemal 
wszystkie wyosobnione przez nas szczepy. 

Przyjmując za podstawę klasyfikację podaną 
przez A. J. Weila i współpracowników uzupełnioną 
naszymi badaniami i uwzględniając systematykę 
amerykańską Bergeya i współpracowników, współ- 
czesna klasyfikacja pałeczek czerwonkowych (ge- 
nus Shigella) spotykanych w przypadkach czer- 
wonki u ludzi, przedstawiałaby się następująco: 

Rodzaj (genus) Shigella dzielimy na 6 gatun- 
ków (species) a to 
Gatunek Shiga—Kruse (Shigella dysenteriae), 
Gatunek Schmitz (Shigella ambigua), 

Gatunek Large—Sachs (obejmuje 5 typów serolo- 
gicznych), 

Gatunek Flexner (Shigella paradysenterias) obej- 
muje 19 typów z jednolitym antygenem 
typowym i4 typy z podwójnym antyge- 
nem typowym), 

Gatunek Kruse-Sonne (Shigella sonnei), 


Gatunek Castellani-Andrewes (Shigella. dispar) 
obejmuje 4 typy serologiczne. 
Charakterystyka gatunków Shiga -— Kruse, 


Schmitz, Kruse—Sonne i Castellani — Avdrewes 
(określanych poprzednio jako typy) podana wyżej 
pozostaje nadal aktualna. Do omówienia pozostają 
nowy nie uwzględniony w poprzednich naszych 
badaniach gatunek Large-Sachs (18) oraz gatunek 
Flexner. 

Gatunek Large-Sachs nie uwzględ- 
niony w naszej poprzedniej klasyfikacji obejmuje 
pałeczki wytwarzające lub nie wytwarzające indo- 
lu. nie fermentujące cukru mlekowego i manni- 
tolu, n'e koagulujące mleka, zmiennie zachowujące 
się na pożywkach z duleytolem, ramnozą i arabino- 
zą, serologicznie tworzące grupę złożoną z 5 odręb- 
nych typów a to Q 454, Q 771, Q 902, Q 1080, 
Q 1167 (Q pochodzi od Quetta, Indie). 

Gatunek Flexner obejmuje pałeczki 
o bardzo różnorednym i n'eiednolitym charakterze 
biochemicznym. Próby oparcia klasyfikacii tego 
gatunku na podstawie fermentacji węglowodanów 
nie dały zachęcających wyników i zostały zarzu- 
cone. Do dawnych systemów klasyfikacyjnych 


opartych na budowie antygenowej, które podali | i współpracownicy i klasyfikację naszą opartą na 


Krues, Andrewes i Inman, Aoki i Murakami, Sar- 
torius i Reploh, Clauberg oraz Gildin, dołączyć 
należy klasyfikację, którą podali Boyd oraz Weil 


wynikach badań własnych i porównawczych. 
W świetle tych badań można pałeczki gatunku 
Flexner podzielić na następujące typy. 


porównawcze ześlawiepie klaoufikacji pateczek qdl. 
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W klasyfikacjach amerykańskich i angielskich 
pałeczki czerwonkowe typu Sh:gella alkalescens 
ujmowane są odrębnie od innych typów gatunku 
Flexner. Ze względu jednak na stwierdzone przez 
nas wspólne składniki antygenowe pałeczek typu 
Sh. alkalescens z innymi typami gatunku Flexner 
oraz ze względu na brak odrębnych cech bioche- 
micznych zaliczamy typ Shigella alkalescens do 
gatunku Flexnera jako odrębny typ (typ P). 


W dotychczasowych klasyfikacjach nie spotka- 
liśmy również typu antygenowo odpowiadającego 
typowi R według naszej klasyf kacji. Należało by 
zatem uznać go za odrębny typ i wliczyć do gatun- 
ku Flexnera. 


W tabeli II zebrane są podstawowe dane pomoc- 
ne w określaniu przynależności do poszczególnych 
gatunków pałeczek czerwonkowych. 


Uwagi: *) W pewnych warunkach pałeczki zalicza- 
ne do typu VI fermentują węglowodany 
z wytwarzaniem niewielkich ilości gazu. 


**) Część szszepów typu VI oznaczaną j.ko 
Newcastle nie fermentuje mannitolu, zaś 
część szczepów określana jako Manchester 
fermentuje ten alkohol. 


Czestość występowania (w odsetkach) poszcze- 
gólnych gatunków paleczek czerwonkowych w na- 
szym mater ale w latach 1939—1944 w porównaniu 
z częs'ością występowania tych gatunków w in- 
nych krajach w tymże czasie przedstawia się naste- 
pująco: 


Eg 
ksl 
z i =8B 
KRA Gatu Shiga ASG Large Bias Kruse ak: 
nek Kruse Sachs Sonne z 
O< 
U. S. A. (21, 24) 2 1—2 33-814, | 15—42 
URUGWAJ (25) 2 55 9 
NIEMCY (2, 7)]01-0.9 13- 9 | 3 —86 
FR 4 NCJA (28) tS 0.5 | 92(3. ) 25 
WŁOCHY 
i Półn. At. (29) 02 143 60 3 Bl 
EGIPT (310) 2 8 q E4(2) 2 
Śradkowy 
WSCHÓD 112) 189 6.7 61.2 7.4 
INDIE (3') 14.3 5510*-70 6 3 11,9 
POLSKA? 
tereny oku- 
powane | 
przez siemcy 27 4 955 | 0.5 | 
N aterial 
WŁASNY (1—4 Gg 52 162(.5)) 28 6.4 


Uwaga: Przy gatunku Floxner podano w nawiasie 
czestość występowania Bact. 
alkalescens. 


Następujące zestawienie przedstawia nam czę- 
stość wys'ępowania poszczególnych typów gatun- 


(Shigelia) | 


ku Flexner w niektórych krajach w latach 1933 do | 


1946. 
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UŚ a akeko ido" PJ 
TYE 124, 32. 33) zyia | cja IGE | nerw. 
|84 | (8 | 0) | (1-46 
Flexner l 3 1 — 465 6.3 48 24 
ń N 6—5: | 218 38 363 
N H | 3 — 70) 238| 66 110 
5 IW 1©== IE// 13 26 40 
+ v 01 — 56 167 25 
= VI BD) — BZ 5 51 | 467 (5 245 
ź VI 1ul 13 66 4.7 
A VIII 21— 28 63 41 
i X 44 (5 40 0.8 
" X 0. — 19 26 15 
„ X 19 1.3 15 
XII 74 v.2 
XII 24 13 
” XIV | 0.1 74 15 0.8 
~h. etousae 05 09 
Sb. rio 
Sn, tiet- 0.8 
oh atka.l. scen: 30 35 2.5 
F exn.r R v8 
+ «xner I Li 23.9 03 
, t Val 51 26 8 2.4 
"” IŁ av 
» V VI 


*) Na typy I, I, III, II, II, VII IH, VIH 
przypada łącznie 77%. 

**) 2.270 naszych szczepów z braku antygenu ty- 
powego nie wliczono do powyższego zestawienia. 
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SUMMARY 


Attemps for the establish of a classification of 
Dysentery bacilli. 


by doc. W. Kuryłowicz and doc. St. Ślopek. 


Based on investigations dealing with 401 strains 
of Dysentery bac`lli isolated during the last world 
war from dysentery cases in Lwow and with 28 
strains of English and German origin we have 
published a number of papers, containing their 
characteristics and a tentative classifications. 

With the aid of diagnostie sera for the already 
described strains and recently obtained type stra- 
ins according to the classification of Weil and 
coworkers and others, we have compared our stra- 
ins with known type strains. Our material consi- 
sted of 27 strains of Shigella dysenteriae (Sh ga 
Kruse) (6.8%), 21 strains of Sh. ambigua (Schmitz) 
(5.2°/0), 316 strains of Sh. paradysenteriae (Flexner) 
78,7%% including here 8 strains of Sh. alkalescens 
(2.5), 12 strains of Sh. sonnei (Kruse Sonne) 
(2,9%), and 25 strains of Sh. dispar (Castellani 
Andrewes) (6.4). We have not encountered stra- 
ins corresponding to the type of Large Sachs. 

The present classification is based on the sero- 
logical behaviour of Dysentery bacilli accepted by 
majority of investigators in the prewar time, on 
the modern Weil's classification and on the results 
of our own investiga'ions made during and after 
the second world war. Accordingly to this we clas- 
sify the genus Shigella in six species: species Shi- 
ga Kruse (Shigella dysenteriae, ant'genicallv ho- 
mogenous), species Schmitz (Sh. ambigua, antige- 
nically homogenous). species Large Sachs (5 sero- 
logical types), species Flexner (Sh. paradvsente- 
riae. 19 types with primary antigen and 4 types 
with two primary antigens), species Kruse Sonne 
(Sh. sonnei, 2 serologically different phases) and 
species Castellani Andrewes (Sh. dispar, 4 serolo- 
g'cal types). 

Our present investigations have made possible 
to identify all our s*ra'ns with adeanate ones dis- 
cr'hed (characterized) by other investigators. 

Our data concerning the freanenev of the eneo- 
untered types of Flexner bacilli based on th» avai- 
lable material are as follows: Flexner I 2.4%%», Flex- 
ner II 36.3%. Flexner III 11.0%. Flexner VT 25, 
Floxner VII 4.7%, Flexner VIII 41%. Flexner 
IX 08%, Flexner TV 0,8%, Flexner I, III 303%, 
Flexner II VII 2.4% Sh. etousae 0.9%. Sh. tiete 
08%. In this species we hawe also included the R 
type Flexner strain; these strains were different 
from any hitherto published deseript'on and did 
not conform to any of the types of Boyd and Weil. 


In our material these strains were represented in 
0.8%. In the Flexner species we hawe also inclu- 
ded the strains of Sh. alkalescens, because aceor- 
ding to our investigations they belonged antigeni- 
cally to the Flexner group. This type considered in 
the English and American classifications as a se- 
parate emtity, showed in our material a frequency 
of 2.5%. 


Dr med, Jerzy KOLANKOWSKI 
Grdynator szpitala 


Cieplice 


Vincent van Gogh i jego choroba. 


Sylwetki wielkich twórców, uczonych i arty- 
stów budzą zainteresowanie nie tylko biografów, 
humanis*ów, ale i lekarzy. Zagadka twórczości, ży- 
cie psychiczne i fizyczne ludzi genialnych z wszyst- 
kimi, tak częstymi odchyleniami od „normy* 
w biologii, jak dotąd, rozumianej wyłącznie jako 
pewna umowna przeciętna, pasjonuje zarówno filo- 
zofa i psychologa czy biologa, jak i klinicystę. Zbe- 
dne jest przypominanie ścislych powiązań między 
medycyną a sztuką i humanistyką, szczególnie fi- 
lozofią, na przestrzeni wieków. Wieley artyści byli 
niejednokrotnie wyb'tnymi lekarzami. 

Niestety, nieszczęście, choroba i przedwczesna 
śmierć upodobały sobie „ulubieńców bogów“, któ- 
rzy ze swego, często jakżeż krótk'ego życia weszli 
w obręb zainteresowania świata klinicznego. 
O przykłady nie trudno. 

Vincemt van Gogh, zwany przez Zole „Chry- 
stusem z Borinage“, jeden z najwybitniejszych 
neoimpresjon'stów św 'a'a, urodzony w Groot Zun- 
dert w Holandii 30. III. 1853 był tym, któremu los 
nie oszczędził zapoznania przez współczesnych, ne- 
dzy i najeięższej walki o własne widzenie świata, 
a którego ta walka granicząca z męczeństwem, za- 
prowadziła u kresu zbyt krótkiego życia. przecie- 
tego tragicznym zamachem samobójczym, do wrót 
zakładu dla umysłowo chorvch. Wywiad rodzinny, 
dostępny z literatury, nie świadczy o jakimś szeze- 
gólnym obciążeniu. Stryj Vincent był co prawda 
chory na gruźlicę, ojec'ec Theodorus umarł na 
skutek apopleksji i w ciągu życia miał ptosis pal- 
pebrae oce. dext., matka jednakże była prawdopo- 
dobnie z gruntu zdrowa, gdyż przeżywając męża 
i troje dzieci, dożyła późnego w'eku, 87 lat życia. 
Vincent, drugi syn po pierwszym nieżywo urodzo- 
nvm, był mężczyzną średniego wzrostu, budowy 
silnej, krępy i barczysty. Pod wysokim sklepio- 
nym czołem patrzyły głęboko osadzone zielonkawe 
oczy, silnie zarysowany podbródek nadawał twarzy 
wyraz stanowezy i męski, zdecydowany i nieustę- 
pliwy. Usposobien'e i nastrój psychiczny, mimo 
kapryśności we wczesnym dzieciństwie. nastręcza- 
jącej rodzicom pewne trudności wychowawcze. do 
20 r. życ'a nie zdradzały niczego osobliwego. Do- 
piero uraz psychicznv spowodowany ciężkim zawo- 
dem miłosnym rzuca pierwsze światło na kons*y- 
tucję psychiczną V'necenta, którą od teraz erchn*ą 
znamiona schizoidalne, skłonność do monomanii 
i autyzm nie l'czący się z prawami i realnymi sto- 
sunkami otoczenia, jakkolwiek są okresy (Borina- 
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ge), w których Vincent dosłownie spala się na 
ołtarzu m.łości bliźniego, głęboko odczuwając ne- 
dzę współbliźnich i waleząc o poprawę ich bytu. 
To pozorne odchylenie od „linii“ wypływa znowu 
z relig jnej monomanii, znajdującej ujście w cal- 
kowi.ej typowej dla schizofrenii abnegacji w tym 
okresie. Olbrzymie, rzadko spotykane w tym stop- 
niu, nap ęcie uczucia, kulminujące w rozpaczli- 
wych aktach samouszkodzenia jeszcze przed wystą- 
pieniem pierwszego ataku właściwej choroby 
w Arles — Vincent w przystępie rozpaczy trzyma 
lewą (na szczęśc e!) dłoń w płomieniu świecy prze: 
kilka minut, mimo oparzenia III stopnia, nie czu- 
jąc bólu — potwierdza rozpoznanie odczynu schi- 
zoidalnego. Prawie całkowita niewrażliwość na 
upał, zimno, głodówki, sięgające tygodni, niedba- 
łość stroju dopełniały obrazu. Niewątpliwie waż- 
kim czynnikiem wywolującym były stosunki eko- 
nomiczno-społeczne, w jakich danym było mu żyć. 
Wieczna udręka spowodowana niemożnością zd- 
bycia najskromniejszego utrzymania, życie na 
koszt brata, Thea, utrzymywały Vincenta w stanie 
ciągłego rozdrażnienia. przy jego gwałtownym 
temperamencie, uchodzącego w ciągłych konflik- 
tach z otoczen' em. Już wcześnie zjawia się. pote- 
gująca się później mania prześladowcza, uczucie 
ucisku, opresji i zagrożenia. W lutym 1888 r. przy- 
bywa do Arles, w Prowancji, opanowany do naj- 
wyższego stopnia gorączką tworzenia, jak gdyby 
przeczuwając bl'ską chorobę i niedaleki kres. Wa. 
runki klimatyczne, upalne, niemiłosierne, niemal 
afrykańskie słońce południa, gwałtowny. lodowaty 
wiatr, mistral, doprowadzający niemal do szaleń- 
stwa miejscowych ludzi w porze zimowej, przy 
braku jakiejkolwiek obrony przed nimi ze strony 
van Gogha, który malował całymi dniami 
z odkrytą głową, stanowią przy ponownych glo- 
dówkach i kłopotach finansowych, na które złud- 
nym a zabójczym lekarstwem był absynt, dal- 
szy sumaryczny uraz, który doprowadził do 
wystąpienia pierwszego tak brzemiennego w tra- 
giczne sku'ki, ataku epileptycznego, a następ- 
nie do del rium ©epilepticum, trwającego go- 
dzinami, jakkolwiek występującego w dłuższych 
(do kilku miesiecy) odstępach czasu. Atakom 
tym towarzyszyły omamy wzrokowe, słuchowe, 
prawdopodobnie wielokilometrowe wędrówki 
w stan'e zupełnej nieświadomości, kończące się 
utratą przytomności i drgawkami, a w końcu czy- 
ny gwałtowne, jak odcięcie brzytwą prawego ucha, 
zamach na Gauguina, wyrzucenie przez 
okno „żół'ego domu“ w Arles calego urządzenia, 
trzykrotne zamachy samobójcze, z których ostatni 
przyniósł kres życiu Vincenta. Poz'om ówczesnej 
wiedzy psych atryczno - neurologicznej. stosunki 
w szpitalach dla umysłowo chorych w Arles i St. 
Remy, gdzie Vincent przebywał, niedaleko odbie- 
gle mimo czasów Chareota od średniowiecz. 
nych z tym. że przynajmniej chorvch n'e zaknwa- 
no już w kajdanv, stanowiły dodatkowe okowy 
dla psyche artvsty, który zamiast spodziewanej 
i tak wvtęskn'cnej równowagi duchowej. znalazł 
się w jeszcze ciaśniejszym, bez wyjścia, kręgu abe 
racji psychicznej. Musiał współprzeżywać całą ge- 
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henne swych szpitalnych kolegów, sam pierwotnie 
będąc w stanie względnie korzystnym dla leczenia, 
oczywiście dzisiejszego. Jakkolwiek pod mianem 
epilepsji kryje się wiele jej pos aci, składając się 
na to, co mogl byśmy nazwać syndromem, podob- 
nie jak zespolem chorobowym dotychczas jest schi- 
zofrenia, wiele postaci dość odmiennych, jak E, 
genuina, E. traumatica, E. tarda, reflex epilepsia, 
E. larvata, E. symptomatica, E. partialis, E. alco- 
hol'ca, Hysteroepilepsia, dalej Morbus Friedmann 
iw końcu E. spinalis, to jednak ogólne rozpozna- 
nie choroby Vincent van Gogha brzmiałoby: 
Ep lepsia tarda wzgl. hysteroepilepsia in indivi- 
duo schizothymico ze stanami pomrocznymi, 8*0- 
jącymi na pograniczu właściwej schizofrenii. Wła- 
śnie tem „ton“ sch'zofreniczny zatarty okresami 
o charakterze maniakalnym utrudnia w znacznym 
stopniu postawienie niedwuznacznej diagnozy (sta- 
wianej zresztą ex post), jednakże napady przypo- 
minające wielki napad epileptyczny z nieprzytom- 
nością, z aurą i następowymi stanami pomroczny- 
mi, podnieceniem  motorycznym, psychicznym 
i skłonnośc'ą do czynów gwałtownych przeważają 
szalę rozważań na stronę rozpoznania wyżej po- 
stawionego. Cecha charakterystyczna aury epilep- 
tycznej, wyostrzenie w okresie początkowym 
i przewrażliwienie apercepcji, pozwol'ły prawdo- 
podobnie artyście na stworzenie tak cudownie ko- 
lorowego świata swych wizji malarskich. którymi 
dziś jeszcze, sam pie zaznawszy radości, cieszy oczy 
wrażliwe na prawdziwe piękno, dały mu to odręb- 
ne widzen*e świata, za które w ofierze położył całe 
swoje życie, życie dla sztuki, o której mówił za 
Milletem: „L'art Cest un combat; dans l’art il 
faut y mettre sa peau“. 


PIŚMIENNICTWO: 

J. van Gogh-Bonger: Vincent van Gogh, Briefe 
an scinen Bruder, Cassirer, 1914, — Vincent van Gogh: 
George Allen, — R, Hamann: Geschich!'e der Kunst, — 
Irving Stone: Pasja życia, — J. Frostig: Psy- 
chiatria, Lwów 1933, 


SUMMARY 


Vincent van Gogh 
by J. Kolankowski, M. D. 


The author describes a clinical case of Vincent 
van Gogh, the shorts life accidents of the great 
artist and a long way of disease finished in the 
suicide. He admits the diagnosis: Epilepsia tarda 
in individuo schisothymieo. 


M. KĘDRA Kraków 


Rak i mięsak sutka 


na podstawie protokołów sekcyjnych Zakładu 
Anatomii Patologicznej Uniwersytetu Jana 
Kazimierza we Lwowie 
Anatomi Pa'ologicznej Uniwersytetu Jana 
Kazimierza we Lwowie 
Kierownik: ś, p. Prof, Dr Witold Nowicki, 
(Dokończenie). 


Z Zakładu 


Rozpatrując uogólnianie się raka sutka 
w ustroju, należy osobno omówić przypadki ope- 


rowane, a osobno nieoperowane. W uogólnieniu 
sie raka sutka w ustroju rozróżnić możemy 3 sto- 
pnie, a to: 1) zmiana do'yczy tylko gruczołu pier- 
siowego, 2) zmiana dotyczy sutka i gruczołów lim- 
fatycznych pachowych, 3)rak dał przerzuty do od- 
ległych narządów. 

Spośród 19 przypadków nieoperowanych, tylko 
w 2 przypadkach zmiana dotyczyła gruczołu 
piersiowego, w jednym zaś przypadku zajęte były 
gruczoły nadobojczykowe, w 16 przypadkach zaś 
stwierdzono przerzuty w różnych narządach. 
A wiec spośród 19 przypadków tylko 2, względnie 
3 nadawały się do zabiegu operacyjnego. 

Rozpatrując stopień uogóln'enia się raka sutka 
w ustroju w przypadkach operowanych, należy za. 
znaczyć. że nie bierze się pod uwagę gruczołów 
limfatycznych pachowych, najczestszego miejsca 
przerzutów raka sutka, ponieważ te gruczoły w to- 
ku operacji usuwa się. Spośród 52 przypadków 
operowanego raka w 17 przypadkach nie stwier- 
dzono przerzutów; w 1 przypadku stwierdzono 
przerzut do gruczołów nadobojczykowych, w 34 
zaś przypadkach rak dał liczne przerzuty do róż- 
nych narządów. Należy jednak zaznaczyć, że spo- 
śród 17 przypadków operowanych, w których nie 
stwierdzono przerzutów na sekcji, w 14 śmierć na- 
stąpiła w krótkim czasie po operacji z powodu róż- 
nych powikłań. Istnieje prawdopodobieństwo, że 
w wielu z tych przypadków późn'ej wytworzyłyby 
się także przerzuty. Czy w przypadkach uogólnie- 
nia się raka sutka trzeciego stopnia przerzuty te 
wytwarzały się jeszcze przed operacją, czy też 
po operacji trudno powiedzieć. 

Stopień uogóln'enia s'e raka w ustroju ma roz- 
strzygające znaczenie dla leczenia i rokowania, 
gdvż tylko w raku ze zmianą ograniczającą się 
do samego gruczołu su*kowego i ewentualnie gru- 
czołów limfatycznych pachowych może być mowa 
o trwałvm wyleczeniu i w przypadkach wezesneso 
zgłoszenia się procent wyleczeń jest znacznie wyż- 
szy niż w okresach późnych. W statystyce Nie y- 
perowicza uwzględniającej podział Stein- 
thala procent ułeczalności przedstawia się nastę- 
pująco: 

Na 9 chorych z I grupy po 3 latach żyło 7, tj. 
77/0. 

Na 28 chorych z II grupy po 3 latach żyło 15, 
tj. 53 6%. 

Na 8 chorych z III grupy po 3 latach żyło 3, 
tj. 37.5%0, 

Bardziej pesymistyczną jest statystyka Ł u k a- 
szczyka, na podstawie której: 

dla raka z uogólnieniem I stonnia według 
Steinthala wyleczenie osiąga sie w 65%, 

dla raka z uogóln'en'em TI stonnia według 
Stein*hala wyleczenie osiąga sie w 10—20%, 

dla raka z uogólnieniem II stopnia według 


Steinthala wyleczenie osiąga się w procencie zn'-. 


komym. 


Jak już poprzednio zaznaczono, uogólnienie się 
raka sutka odbywa się w 3 etapach. W pierwszym 
okresie zm'ana pierwotna rozwija sie w obrebie 
samego gruczołu w sposób ciągły naczyniami lim- 
fatycznymi, równocześnie wzrastając ku górze pod 


skére i między poszczególne warstwy skóry, powo- 
dując charakterystyczne zmiany. Pod koniec 
p'erwszego roku rak rozrasta sę zwyczajnie 
w obrębie skóry, co objawia się wytworzeniem się 
charakterystycznych guzków w obrębie niej samej, 
albo o ile i warstwy rogowe naskćrka są zniszezo. 
ne powstaniem charakterystycznych owrzodzeń 
rakowych. Jeżeli tkanka rakowa rozras'a się mię- 
dzy naskórkiem a skórą właściwą, albo też w war- 
stwie pod skórą właściwą wytwarzają się charak- 
terystyczne guzki i deskowate stwardnienie skóry 
sutka, jednym słowem powstaje obraz cancer en 
cuirasse. Innym razem tkanka nowo'worowa wy- 
wołuje odezvn zapalny, a obraz taki nazywamy 
carc'noma erys peladis. Charakterystyczny obraz 
przedstawia rak brodawki i otoczki sutkowej, tzw. 
choroba Pageta, poprzedzony długotrwałym wy- 
prysk'em, nie mającym sklonności do gojenia się, 
prowadzącym następnie do stwardnien'a m'ąższu 
sutka, zaniku tkanki gruczołowej i bujania nowo- 
tworowego. Sprawa zaczyna się w otoczeniu bro- 
dawki sutkowej, a histologicznie cechuje s'e obec- 
nością tzw. komórek Pageta, tj. zmienionych ko- 
mórek nabłonkowych, przede wszystkim warstwy 
podstawowej. Są to blade okrąsłe, jasne komórki, 
zawierające ziarna glikogenu. Komórki te bujają 
w głąb skóry i do m'ąższu gruczołu. powodując je- 
go zanik (Nowicki. W naszym materiale tej 
ostatniej postaci raka nie stwierdzono ani razu. 

W nastepnym okresie uogólnienia się raka po- 
ws*ają p'erwsze przerzuty w gruczołach limfatycz- 
nych dolu pachowego, rzadziej w gruczołach nad 
i podobojczykowych, których zajęcie ma bvć cha- 
rakterystyczne dla raka umiejscow onego w środ- 
kowej części gruczołów. Zaznaczyć jednak należy, 
że nie ma ścisłych danvch określających drogi roz- 
szerzenia się nowotworu. uwzględniając polożenie 
guza pierwotnego i nastenowe zajęcie gruczołów, 
z tego też powodu n'e można określić, w jakim 
kierunku rozszerzał się rak. znaiąc jego pierwotne 
miejsce wyjścia w sutku. Powszechnie przyjęte 
jest zanatrywanie że przerzuty do narządów są- 
siednich. mianowicie opłucnej, płuc, worka os'er- 
dziowego. śródpiersia powstają drogą limfatve”ną. 
Dla powstania zaś przerzntów w narzadach odle- 
głych należy przyjąć drogę krwionośną (L e h- 
m a n). 

Przyczyna śmierci: 
telne w przypadkach raka sutka zależy w znacznej 
cześci od teso. czy wykonano zabieg onaracvinv. 
Przyczyną 'nieprzenrowadzenia operacji  bvło 
zwyczainie nóźne zgłoszenie sią chora do szn tala, 
ti. wtedw. gdy rak uogólnił się w nstroinu i snowo- 
dowal iego znaczne zniszczenie. Na ogół zgodna 
bvła kliniczna i anatomiczna przyczvna zgonu. 
Wspomnę o k'lku niezgodnych rozpoznaniach. 

W jednym przypadku (l. pr. 693/905), operowa- 
nym dawno z powodu raka sutka, rozpoznano 
pierwotnego raka żołądka i wątroby. Sekcja wyka- 
zaļa nawrót w bliźnie pooperacyjnej sutka i prze- 
rzuty w wątrobie. W innym przypadku (l. pr. 
124/82) rozpoznanie kliniczne opiewało: Ost tis fi- 
brosa cystica. Sekcja wprawdzie wykazała samo- 
rodne złamanie kości ramieniowej i udowej bez 


Jeiście śmier- 
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wiadomej przyczyny. Przyczyną Śmierci był je- 
dnak niewidoczny dla klinicys'y rak sutka, który 
dat przerzuty do opłucnej i następowe jej wysięko- 
we zapalenie. W trzecim przypadku był guz mózgu 
klinicznie rozpoziiany. Sekcja wykazała, że był on 
przerzutem operowanego przed kilku miesiącami 
raka sutka (l. pr. 182/985), W innym przypadku 
rozpoznano nawrót  miesaka  czerniaczkowego 
grzb'etu, natomiast sekcyjnie wykazano raka pra- 
wego sutka. 

Niewątpliwie ważnym czynnikiem przyczynia- 
jącym się do zejśc'a śmiertelnego chorych na raka 
sutka, jak zresztą w ogóle chorych na raka jest 
charłactwo. Na 71 przypadków raka sutka w 26 
przypadkach stwierdzono wybitne charłactwo, 
W 6 przypadkach nadmierną o*yłość, w 4 dobre 
odżywienie, w pozostałych zaś przypadkach odży- 
wienie było podupadłe. Ze zestawienia naszego 
widać, że jakkolwiek charłactwo jest charaktery- 
styczne dla przeb'egu raka, to jednak nie jest ono 
stałą cechą, gdyż w daleko posuniętym raku sutka 
stw'erdza się także dobre odżywienie. 

Rozpatrując szczegółowo przyczynę śmierci 
w przypadkach  nieoperowanego raka  sulka, 
stwierdza sie, że w 6 przypadkach przyczyną jej 
było wybitne wyniszezenie ustroju, w 2 przypad- 
kach zator, mianowicie w jednym (L. pr. 877/908) 
u kobiety 47 lat wytworzył się zator tętniey płuc- 
nej, nasteps*wem czego był rozległy zawał lewego 
płuca, w drugim przypadku wytworzył się zator 
tetnicy pośrodkowej mózgu i spowodował rozm ęk- 
nienie tkanki mózgowej. W 2 przypadkach przy- 
czyną zgonu było odoskrzelowe zapalenie płuc, 
w 5 wysiękowe zapalenie opłucnej. Niedomoga 
serca wiodąca do śmierci była w 2 przypadkach. 
Miesień sercowy był otłuszezony. 

W operowanych przypadkach raka sutka trzeba 
uwzględnić czas, który upłynął od operacji. Na 3t 
przypadków raka operowanego. w których czas 
śmierci od chwili operacji był wiadomy, w jednvm 
przypadku u kob'e'y 45 lat z ogólną otyłością 
i utrzymaną grasicą, zejście śmiertelne nastąpiło 
podczas uśpienia. Niewątpliwie stan grasiczo-lim- 
fatyczny przyczynił się w tym przypadku do zej- 
ścia śmiertelnego. 

W drugua przypadku u 68-letniej kobiety wy- 
stąpiły w 50 godzin po operacji objawy gwal'ow- 
nej duszności i sin'ca. W 20 godzin później nastą- 
piło zejście śmiertelne. Na sekcji stwierdzono zator 
tętnicy płucnej długości kilkunastu em, który 
przechodz'ł bezpośrednio z prawej gałęzi tętnicy 
płucnej do lewej gałęzi. W innym przypadku 
śmierć nas'ąpiła u kobiety w 2 dni po operacji. 
Sekcyjnie stwierdzono stan grasiczo-limfatyczny 
i otyłość niewielkiego stopnia. W 19 przypadkach 
zejście śmiertelne nastąpiło w kilka do kilkuna- 
stu dni, w 7 kilka miesięcy po operacji, w 5 przy- 
padkach zaś zejście śm'ertelne nastąpiło w czasie 
dłuższym niż 1 rok, w jednym zaś w 7 lat po opera- 
cji, Tak wiec w pewnej liczbie przypadków opero- 
wanych śmierć nastąpiła nawet w dłuższy czas po 
operacji z przyczyn zupełnie innych nie bedących 
w zw ązku ani z rakiem sutka, ani z samym zabie- 
giem operacyjnym. 
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Wspomnę też o 2 przypadkach z późniejszym 
rak'em innych narządów. I tak w jednym przy- 
padku (l. pr. 258/27), operowanym z dobrym wyni- 
kiem, śmierć nastąpiła z powodu raka pęcherzy- 
ka żółciowego, który jako pierwotny rak rozwi- 
nął się w klka miesięcy po operacji raka sutka. 
w drugim przypadku operowany rak sutka nie 
dał ani nawrotów, ani przerzutów, natomiast roz- 
winął się rak żołądka. W poszczególnych przypad- 
kach stwierdzono zator tętnicy płucnej, krwotok 
śmiertelny z operacyjnie uszkodzonej tętn'cy pa- 
chowej, ucisk przerzutu na rdzeń z następowym 
zapaleniem pęcherza i miedniczek nerkowych. 

Jednak najczęstszą przyczyną śmierci po opera- 
cji jest zakażenie z rany pooperacyjnej. W tych 
przypadkach rozwija s'ę albo róża, która w krót- 
kim czasie powoduje zejście śmiertelne, albo roz- 
lane ropienie w ranie pooperacyjnej, przebiegają- 
ce przewlekle. W tych wszystkich przypadkach 
stwierdza się na sekcji oprócz ropienia rany, 
obrzęku, przekrwienia tkanek sąsiednich, ostry 
obrzęk śledziony, zwyrodnienie miąższowe narzą- 
dów. niekiedy ropne przerzutowe, a także zgorzel 
płuca. Na 52 przypadków raka operowanego 
stwierdzono w 17 przypadkach ropienie z nastę- 
powym zakażeniem. W 10 przypadkach przyczyną 
śmierci bvło ogniskowe zapalenie płuc, które tak 
ła'wo powstaje u osób wyniszczonych i os!abio- 
nych przede wszystkim po operacji, kiedv chorzy 
całymi dniami pozostają w tym samym położeniu 
i źle oddychają. Zapalenie to usadawia sie naj- 
częściej w tylnych i dolnych częściach pluc. W 5 
przypadkach ostateczną zmianą było wysiękowe 
zapalenie opłucnej. W 11 przypadkach za przyczy. 
ne śmierci należy uważać charłactwo rakowe, po- 
wodujące powoli zupełne wyczerpanie sił chorego. 
W przypadkach tych nie stwierdzono żadnego po- 
wikłania, do którego można było odnieść zejście 
śmiertelne. Dokładne określenie, co było ostatecz- 
ną przyczyną zgonu jest trudne, ponieważ niekie- 
dy zachodzi szereg czynników, z których każdy 
mógł spowodować śmierć osoby wyniszczonej dlu- 
gą chorobą i zabiegiem operacyjnym. 

Statystyka powyższa nie nie mówi o procencie 
śmiertelności z powodu raka sutka w ogóle: ażeby 
odpowiedzieć na to pytanie, należało by mieć wykaz 
wszystkich przypadków operowanych w klinikach 
i szpitalach lwowskich w czasie, z którego mate- 
riał statystyczny pochodzi. Przytoczę tylko, że 
w statystyce Michejdy w związku z zabie- 
g'em operacyjnym na 158 operowanych zmarło 6 
chorych. co stanowi około 4%. W statystyce N i- 
cyperowieza, obejmującej 78 przypadków 
operowanych, wskutek zabiegu operacyjnego zmar- 
ty 4 chore, tj. 51%. Dwie chore zmarły na zapale- 
nie pluc, jedna na różę, jedna na serce. 

Pierwotny rak sutka i innych 

narządów 
(Mnogie raki pierwotne). 

Rak su'ka może pojaw'ać się równocześnie 
„ perwotnym rakiem innego lub innych narzą- 
dów. Przypadki tego rodzaju są niewątpliwie ma- 
teriałem iateresującym ze stanowiska patogenezy 


raka, Sprawą równoczesnego występowania mno- 
gich nowotworów złośliwych zajmowało się sze- 
reg autorów, między nimi np. Tauberg, któ- 
ry opisał 5 przypadków równoczesnego raka pier- 
wo'nego różnych narządów. Arent de Becke 
7 przypadków. 

T Harbitz przyjmuje następujący podział 
równocześn'e występujących nowotworów: 

1) nowotwory tego samego rodzaju w tym sa- 
mym narządzie (neurofibromatosis) 

2) nowotwory tego samego rodzaju w różnych 
narządach (np. raki) 

3) nowo'wory różnego rodzaju w różnych nav 
rządach, 

4) nowotwory różnego rodzaju w tym samym 
narządzie (np. sarcocarcinoma). 

Podłożem dla tych nowotworów jest usposobie- 
nie dziedziczne, za czym przemaw'a częste wyste- 
powanie tego rodzaju kombinacji nowotworów 
u kilku członków tej samej rodziny. Harbitz 
przytacza statystykę Eg lie go. który na 4765 
sekcji stwierdził nowotwory pierwotne w 966 przy- 
padkach, tj. w 20%, z tego w 268 przypadkach, tj. 
w 27,2% liczne nowotwory w różnych kombina- 
cjach. Na podstawie własnego materiału od roku 
1900—1915 na 3618 sekcji stwierdził w 108 przypad- 
kach obecność mnogich nowotworów pierwotnvch, 
tj. w 2,8%. W 20 przypadkach były różne łagodne 
nowotwory, w 51 przypadkach kombinacja złośli- 
wych nowotworów z łagodnymi, w 16 przypadkach 
liczne te same łagodne nowotworv., w 16 przypad- 
kach liczne złośliwe nowotwory. W moim ma*eria- 
le stwierdziłem w 4 przypadkach równoczesnego 
n'ewąfpliwego raka sutka i innych narządów. 
W krótkości przytaczam te przypadki. 


IL Przypadek raka sutka i raka 
żołądka u tej samej osoby 
(1. pr. 821/28). 

Chora lat 47 podaie, że rodzice zmarli w pode- 
sztvm wieku, rodzeństwo żyje zdrowe: chorób dzie- 
ciństwa nie pameta. W 21 r. życia wvszła zamąź, 
raz rodziła. dziecko żyje i jest zdrowe. Po śmier- 
ci męża wvszła powtórnie zamąż. mąż żyje zdrów. 
Do 40 roku życia nie chorowała. W tvm roku prze- 
szła onerację odeięcia sutka. Ostatn*a choroba za- 
czeła sie przed miesiącem obiawami ze strony żo- 
łądka. osłabieniem. spadkiem cieżaru ciała. 

Kliniecznie: roznoznano raka żołądka 
z zajęciem rakowym otrzewnej. Po 12 dniach po- 
bytu w klinice chora zmarła. 

Sekcyinie stwierdzono: żołądek wvbit- 
nie pomniejszony. a w odległości około 5 em od 
odźwiern'ka na krzywiźn'e małej znajdował się 
rozległy naciek rdzeniasty. a w nim ubytek sporej 
fasoli. Światło żołądka w miejscu nacieku bvło 
znaczn'e zwężone, gruczoły limfatyczne w okol cy 
żyły wrotnej powiększone i nacieczone rdzeniasto. 
W macicy był guz wielkości jabłka, na przekroju 
białawy. zbity, ostro od otoczenia odgran'czony. 

W opisanym przypadku rozw.nął się zatem 
najpierw rak sutka, który został usuniety, nie da- 
jąc ani nawrotów, ani przerzutów. W 7 tal pó- 
źniej rozwinął się pierwotny rak żołądka z prze- 


rzutami w otrzewnej, w wątrobie i w gruczołach 
limfatycznych. U kobiety tej było niewątpl:wie 
usposobienie do powstawan a sprawy nowotworo- 
wej, a przemawia za tym także rozwinięcie się u tej 
samej kobiety włókniako-mięśniaka macicy, a wiec 
trzeciej sprawy nowotworowej łagodnej. 


III Przypadek raka sutka i raka 
pęcherzyka żółejowego (lp. 528/27). 

Chora lat 37 przeszła operację wycięcia sutka 
lewego z powodu raka. W klka miesięcy później 
wystąpiły objawy ze strony jamy brzusznej z koń- 
cową żółtaczką i wybi'ną bolesnością wątroby. 
Chora zmarła po kilkudniowym pobycie w kli- 
niee. 

Sekcyjnie uderzało znaczne powiększenie 
wątroby z ogniskami przerzutowymi raka. Pęche- 
rzyk żółciowy miał ściany białawo nacieczone, 
oporne, grubości około 3 cm. W jamie pęcherzyka 
były liczne, białawe, drobne kamyki ceystynowe, 
Stwierdzono więc, że u kobety z zaznaczonym 
ogólnym niedorozwojem ustroju rozwinął się naj- 
pierw rak sutka, w kilka mies ęcy później praw- 
dopodobnie na tle kamicy żółe'owej rak pęcherzy- 
ka żółciowego z licznymi przerzu*ami do wątroby, 
gruczołćw i jajników. Na szezególną uwagę zasłu- 
guje ten fakt. że w przypadku tym powstały prze- 
rzuty do blizny pooperacyjnej sutka, w miejscu 
„mniejszego oporu“ dla bujania sprawy nowotwo:- 
rowej. 


TIT. 
raka 


Przypadek równoczesnego 
żołądka, sutka i gruczola.- 
kotorbielaka (l. pr. 755/85). 


Chora lat 27. Od 12 roku choruje na wrzód dwn- 
nastnicy z krwaw.eniami. Mimo leczenia dolegli- 
wości stale utrzymywały się. Od 3 miesięcy po- 
wolne pow'ekszanie się brzucha. Operacyjnie 
stwierdzono u chorej guz wychodzący z prawego 
jajnika. Górny biegun guza był zrosły z poprz'ez. 
n'cą. Guz razem z jajnikiem prawym usunięto. Po 
operacji chora czuła się zupełnie dobrze. Wkrótce 
wystąpiło silne czarne uwłosien'e na lewej ręce 
wskutek niedomogi jajników powstałej po opera- 
cji. Potem nas'apiły dolegl wości ze strony prze- 
wodu pokarmowego i ze strony pluc. Chora leczo- 
na była z powodu gruźlicy płuc i zapalen'a opłuc- 
nej. 

Sekceyjnire stwierdzono: u kob'ety o ty- 
pie leptosomatycznym sutki dość małe na szero- 
kiej podstawie, lewy twardszy zawiera dość ostro 
od o/oczenia odgraniczony guz, w elkości średni -j 
pięści, białawy, włóknisty, oporny. Lewa reka 
i przedramię wykazują silne, czarne uwłosienie. 
W bliźn'e pooreracyjnej w linii środkowej ciała 
były liczne guzki brolaweczkowate, wielkości gro- 
chu. miękkie, różowe. W oponach miękkich płata 
czołowego stwierdzono guzek przerzutowy rako- 
wy. Opłuena płucna i trzewna były pokryte pła- 
skimi naciekami nowotworowymi. Jamy opłuene 
i osierdziowa zawierały obfity plyn bursztynówo- 
bfunatny surowiczy. W prawym płucu s*wierdzo- 
no zwapniałe ognisko gruźlicze i liczne prosowate 
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przerzuty rakowe. Otrzewna pokryta licznymi guz. 
kami przerzutowymi. 

Żołądek był skurczony i mały; na krzywiźnie 
małej tuż koło odźwiernika było owrzodzenie 
o średnicy 1 cm o dnie gładkim i brzegach wynio- 
słych, bladych, rdzeniastych, miękkich. Błona su- 
rowicza była pokryta plamistymi naciekami no- 
wo*worowymi. Jajnik prawy usunięty, jajowód 
prawy obficie nacieczony masami twardymi o wy- 
raźnie żółtej barw'e. Gruczoły krezkowe i zaotrze- 
wne oraz wyrostek robaczkowy były nacieczone 
masami nowotworowymi. 

Przypadek ten jest ciekawy z wielu przyczyn. 
Przede wszystkim uderza młody wiek, bo zale- 
dwie 27 lat i wybitnie zaznaczony typ leptosomaty- 
czny. U kob'ety tej istniało niewątpliwie usposo- 
bienie do bujania nowotworowego, za czym prze- 
mawia obecność aż 3 niezależnych spraw nowotwo- 
rowych. Pierwszą chorobą był wrzód żołądka 
o przebiegu przewlekłym, później torbiel jajniko- 
wa zoperowana. Na tle wrzodu przyszło do wytwo- 
rzenia s'ę raka, który dał liczne przerzuty do na- 
rządów jamy brzusznej i miedniey. Niezależnie od 
raka żołądka rozwinął się rak sutka i dał przerzu- 
ty na opłucnej, w płucach i na oponie. W jakiej 
kolejności wytworzyły się 2 ostatnie sprawy no- 
wotworowe, trudno powiedzieć. Należy zaznaczyć, 
że nowotwory te nie były klinicznie rozpoznane, 
a chora w ostatnim okres'e chorobowym była le- 
czona na gruźlicę płuc, która na sekcji okazała się 
jako jedno wygojone ognisko. Ostateczną przyczy- 
ną śmierci było zapalenie opłucnej z obfitym wy- 
ciekiem pochodzenia niewątpliwie nowotworowe- 
go, a nie gruźliczego. 


IV. Przypadek równoczesnego 
raka sutka i raka macicy 
(1. pr. 376/918). 

Kobieta lat 46, robotniea, zgłosiła się do klini“ 
ki chirurgicznej, wycięto prawy sutek rakowo 
zmieniony. Chora zmarła w 2 dni po operacji 
wśród objawów niedomogi serca. Należy zazna- 
czyć, że nie rozpoznano równocześnie rozwijające- 
go się raka macicy. 

Sekceyjnie stwierdzono na klatce piersio- 
wej po stronie lewej ranę operacyjną idącą od pa- 
chy aż do mostka; w gruczołach limfatycznych 
klatki piersiowej nowo'worowe nacieczenie, sorce 
pomniejszone i zmiany miażdżycowe; gruczoły 
zaotrzewne nacieczone nowotworowo, również le- 
wy jajnik wykazywał naciek nowotworowy. Maci- 
ca była powiększona, a jej ujście zewnętrzne zgru- 
białe, twarde, nowotworowo nacieczone. Poza tym 
był rozrost wszystkich gruczołów limfatycznych. 
W przypadku tym był zatem równoczesny opero- 
wany rak sutka lewego i rak macicy. 

Przyczyną zejścia śmiertelnego był niewątpli- 
wie zabieg operacyjny, który u osoby o typie lim- 
fatycznym spowodował zejście śmiertelne w 2 dni 
po dokonanym zabiegu. 

Jak wiadomo, dzielimy nowotwory sutka na: 
nabłonkowe, nienabłonkowe, mieszane. W każdej 
zaś grupie rozróżniamy a) typowe, b) atypowe. 

Do nowotworów typowych nabłonkowych zali. 
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| wstecznymi 


czamiy gruczolaka i włókniako-gruczolaka. Ostat- 
ni ze względu na zachowanie się tkanki łącznej 
może występować jako włókniako-gruczolak a) 
śródkanalikowy, b) miedzykanalikowy. 

Grupę nowotworów nabłonkowych złośliwych 
stanowi rak, który może występować jako rak lity, 
gruczolak į rak płaskokomórkowy. Każdy z tych 
nowotworów ze względu na stosunek do tkanki łą- 
cznej podścieliskowej może występować jako rak 
1) rdzeniasty, 2) włóknisty, 8) rak zwykły prze- 
gródkowy. Inne rodzaje histologiczne raka sutka 
są w znacznej części w związku ze zmianami 
tkanki łącznej podścieliskowej lub 
komórek rakowych. 


Do nowotworów nienabłonkowych typowych 
zaliczamy mięśniaki, włókniaki, tłuszczaki, kost- 


| n'aki i inne. Do nowotworów tej grupy atypowych 


zaliczamy mięsaki w pierwszym rzędzie, rzadziej 
atypowe mięśniaki. Co do mięsaków, to mogą one 
występować jako wrzecionowato-okrągło i olbrzy- 
mio-komórkowe. G r oss zestawił 156 przypad- 
ków mięsaka sutka i stw'erdził, że: 

w 68% był mięsak wrzecionowato-komórkowy 

w 279% był mięsak okrągło-komórkowy 

w 5% był mięsak olbrzymio-komórkowy 

Najciekawszą jednak grupę ze względu na 
obraz histologiczny stanowią mieszańce, a to prze- 
de wszystk m mieszańce złośliwe. Do stosunkowo 
najczęściej spotykanych mieszańców złośliwych 
zaliczamy włókniako-mięsaki, kostniako-mięsaki, 
Śluzako-mięsaki, chrzęstn'ako-mięsaki. Rzadziej 
wys'ępują chrzęstniako-kostniako-mięsaki, a także 
mięsakoraki. 


II Mięsak sutka 
Uwzględniając materiał sekcyjny, wspomnę 
także o miesaku sutka, tym bardz'ej, że należy on 
do nowotworów stosunkowo rzadko spotykanych. 
W materiale naszym było 8 przypadków tego no- 
wotworu, tj. 10% ogólnej liczby nowotworów sut- 
ka omówionego zestawienia. W jednym przypad- 


| ku wykazano mięsaka limfatycznego z przerzuta- 


mi do narządów jamy brzusznej (l. pr. 239/909). 

Były to zwłoki osób w wieku różnym, najmłod- 
sza sekcjonowana liczyla 20, najstarsza 80 lat. 
Jakkolwiek mięsak zdarza się przeważnie u osób 
młodych, to jednak, jak ze zestawienia tych kil- 
ku przypadków widać, mięsak był także u osób 
w wieku podeszłym. Należy zaznaczyć, że we 
wszystkich naszych przypadkach były to kobiety. 
Wielu autorów podkreśla częste powstawanie 
mięsaka u mężczyzn. Finsterer w 13% no- 
wotworów sutka stwierdził u mężczyzn mięsaki. 
Chodkowska w statystyce swej na 1103 guzów 
sutka badanych w Zakładzie Anatomii Patologi- 
cznej w Warszawie stwierdziła mięsaka 6 razy, tj. 
w 0,5%, z tego 4 razy u kobiet, 2 zaś u mężczyzn. 
Dwie osoby były w wieku 21—30, 1 między 30—40 
i 2 między 40—50. Wedłuf Czarnockiego 
miesaki stanowią 5% wszystkich nowotworów sut- 
ka. Według Hibnera 75%, 


Pod względem wyznaniowym w na- 
szych przypadkach 3 przypadki dotyczyły rzym- 


sko-katolików, 1 greko-katolika, 1 ewangelika, 3 
żydów. 

W 4 przypadkach zajety był prawy sutek, w 3 
lewy, w 1 mięsak rozwinął się równocześnie w obu 
sutkach, przy czym za Żżywia nie był on rozpoz- 
nany. 

W 6 przypadkach mięsak był operowany. 
W przypadku nieoperowanym przedstawiał się 
on w postaci ubytku skóry o średnicy 8 em, po- 
wstałego wskutek rozpadu nowotworu. W dnie 
owrzodzen'a były masy różowe, jednostajne, prze- 
chodzące przez przestrzenie międzyżebrowe z sa- 
morodnym złamaniem żebra i wpuklające sie do 
jamy opłucnej w postaci guza dużej pięści, zra- 
grającego się z opłucną. W drugim przypadku, nie- 
operowanym dotyczącym obu sutków, przedsta- 
wiał się on jako jednostajne powiekszenie sutka, 
a po rozcięciu jego stwierdzono guz ostro od 
tkanki podskórnej odgraniczony. Przypadek ten 
szczegółowiej opisuję. 

W 3 przypadkach operowanych nie stwierdzo- 
no przerzutów, w innych zajęte były gruczoły 
chłonne, wątroba, w 2 przypadkach nerki, w 1 
płuca, w 1 opłucna, w 2 os'erdzie, w 2 jajniki, w 1 
otrzewna, przymacicza i żołądek. 

Na szczególną uwagę zasługuje przypadek mie- 
saka limfatycznego u 20-letniej kobiety, u której 
nowotwór uogólnił się w licznych narządach, 
a więc w gruczołach oskrzelowych. wrotnych, zao- 
trzewnych, krezkowych, w wątrobie, żołądku, 
przymac'czu, w obu nadnerczach i w jajnikach 
oraz w nasierdziu przedsionków. Przypadek ten 
był operowany, a śmierć nastąpiła wskutek zapa- 
lenia płuc, opłucnej, zapalenia wsierdzia. Zajęte 
gruczoły były ze sobą pakietowato zrosłe, a do- 
chodziły niejednokrotnie do wielkości jaja kury. 
Przerzuty w pozostałych narządach przedstawia- 
ły się albo w postaci guzów i guzków różnej wiel- 
kości, albo w postaci nacieków na opłucnej, opo- 
nach twardych i otrzewnej. Liczba przypadków 
mięsaka w naszym materiale jest za mała, aby 
można było wysnuć pewne wnioski, dotyczące cze. 
stości zajmowania przez przerzuty pewnych na- 
rządów. 

Przyczyną śmierci w przypadkach 
nieoperowanych było zakażenie z owrzodzenia, 
powstałego wskutek rozpadu mięsaka, zaś w przy- 
padku mięsaka obu sutków śmierć nastąpiła po 
porodzie płodu nieżywego, wskutek niedomogi 
mieśnia sercowego. 

W niektórych przypadkach były też nawroty 
mięsaka w postaci guzków powstałych w bliźnie 
pooperacyjnej, w innym przypadku w postaci gu- 
za usadowionego powyżej blizny pooperacyjnej 
i zrosłego ze skórą. 

Śmierć nastąpia w 4 przypadkach w kil- 
ka dni po operacji, w 1 przypadku w kilka miesię- 
cy, w 1 wreszcie w rok po operacji. Przyczyną 
śmierci była niedomoga schorzałego mięśnia ser- 
cowego, zapalenia opłucnej ze znacznym wysię- 
kiem, zapalenie płuc i wsierdzia, zakażenie ogólne 
z rany operacyjnej, a wreszcie charłactwo. 

Co do konstytucji u osób z mięsakiem 
sutka, to w 2 przypadkach stwierdzono konstytu- 


cjonalną otyłość, po jednym ogólny niedorozwój, 
stan asteniczny i wreszcie dystrophia adiposoge- 
nitalis. 

Szczegółowiej podaję opis mięsaka obu 
sutków (l. pr. 288/84). 

Kobieta lat 40, wyznania mojżeszowego, żona 
zarobnika podaje, że dotychczas nie chorowała. 
P'erwsza miesiączka w 16 roku życia. Rodziła 5 
razy, porodów czasowych 8, przedwczesnych 2. 
Ostatni poród przed 3 laty. Urodziła troje dzieci 
żywych, nieżywych 2. Wszystkie porody odby- 
wały się siłami przyrody. Chora podaje, że przed 
5. tygodniami zauważyła powiększenie się sut- 
ków. Od 3 tygodni sutki zaczęły się powiększać 
gwałtownie i od tego czasu zaczęły występować 
w nich bóle. 

Klinicznie stwierdzono: pod pachami 
gruczoły chłonne wielkości jaja kurzego. Maci- 
ca sięgała 4 palce poniżej wyrostka mieczykowa- 
tego, pierścienia skurczowego i bólów porodo- 
wych n'e było. Badanie moczu nie wykazało skła- 
dników patologicznych. Ciepłota 875 ©. Poród 
odbył się następnego dnia po przyjęciu chorej do 
kliniki siłami przyrody. Płód płci męskiej niedo- 
noszony, wagi 2000 g. dlugości 45 em. 

Od pierwszej chwili po przybyciu do kl'niki 
chora była nieustannie senna, a tętno było słabo 
napiete. Natychmiast po porodzie wystąpiła go- 
rączka, która dochodziła do 399 C, tetno znacznie 
pogorszyło się do 180 min., wystąpiła sinica, du- 
szność. Następnego dnia po porodzie chora zmar- 
ła wśród objawów ostrej niedomogi serca. 

Se ke ja: Zwłoki kobiety wzrostu niskiego, 
delikatnej budowy kośćca, odżywienia f[ichego. 
W obu dolach pachowych stwierdza się pakiety 
gruczołów nowotworowo nacieczonych, białawych, 
niezbyt twardych, wielkości orzechów włoskich. 
Skóra szaro blada, plamy pośmiertne nieliczne, 
brzuch wzdęty, powłoki brzuszne wiotkie. Su t- 
ki znacznie powiększone, wielkości głowy ludz- 
kiej, kuliste. Skóra na nich napięta, miejscami 
połyskująca. Brodawki į ich obwódki silnie p'e- 
mentowane. Sutki na dotyk niemal chrząstkowato 
twarde. Na przekroju w każdym sutku znajduje 
się guz, ostro od skóry odgraniczony, zajmujący 
cały sutek. Skóra sama z guza złuszcza się a od- 
graniczona jest od niego tylko cienką warstwą 
tkanki tłuszczowej. Guz nie odcinał się ostro tyl- 
ko w okolicy brodawki, skąd rozprzestrzeniają się 
do guza promienisto i drzewkowato pasma tkan- 
ki blado żółtawej. Guz jest rdzeniasto biały, miej- 
scami jaśniej i ciemniej różowy. W innych narzą- 
dach nie stwierdzono zmian godnych uwagi, je- 
dynie w żołądku stwierdzono k'lka drobniutkich 
owrzodzeń świeżych, powierzchownych. 

Rozpoznanie anatomiczne: Sta- 
tus post partum ante XXIV horas peractum. Ute- 
rus non involutus. Sarcoma mammae utriusque. 
Splenomegalia. Ulcera ventriculi recentia multi- 
plic'a. Dilatatio cordis totius praecipue dextri. 
Oedema pulmonum. Cachex'a. Anaemia. 

Jak z podanego opisu wynika, nowotwór za- 
czął się rozwijać umiarowo na 5 tygodni przed 
porodem. Szybki jego rozwój, zwłaszcza w ostat- 


nich 8 tygodniach, u kobiety ciężarnej nasuwa 
przypuszczenie dz'ałania czynników wewnątrzwy- 
dzielniczych. 

W końcu podaję opis histologiczny 38 rzadko 
spotykanych nowotworów sutka, badanych w tu- 
tejszym Zakładzie Anatomii Patologicznej. 


Przypadek 1. Wiókniakomięsak 
szklisto wyrodniejący 
Utkanie guza składa się z obfitych, dużych ko- 
mórek wrzecionowatych o wrzecionowatym lub 
owalnym jądrze i wyraźną budową chromatyny. 
Tu i ówdzie są komórki zawierające kilka jąder. 
Komórki układają s'e w pasma ze sobą się krzv- 
żujące. Między komórkami stwierdza się częścio- 
wo bardziej delikatne, częściowo silniej rozwinie- 
te podścielisko tkanko-łącznowe, które miejseami 
jest szklisto zm'enione. Miejscami podścielisko to 
jest coraz obfiisze, komórek w nim jest coraz 
mniej, aż wreszcie widać rozległe części guza skła- 
dające się prawie ze samej szklisto zmienionej 
tkanki łącznej o skąpych tylko komórkach. 
Rozpoznano: Fibrosarcoma hyalineum. 


Przypadek 2 Włókniakośluzak 
mięsakowaty 

Guz sutka składa s'e z licznych komórek różno- 
postaciowych. Komórki te są okrągłe, wydłużone, 
wrzec'onowate, przeważnie zaś gwiazdkowate, 
o różnej wielkości i różnej postaci jąder, w któ- 
rych chromatyna nierównomiernie się barwi. Po- 
za tym uderzają liczne komórki olbrzyme o naj- 
rozmaitszej postaci z jednym, dwoma. trzema, lub 
wieloma jądrami ułożonymi w pierwoszczu bez- 
ładnie. Niektóre z tych komórek wvkazują wod- 
niezki. Komórki ułożone są w podścielisku nieco 


włóknistym. przeważnie zaś śluzowym, dobrze 
unaczynionym. 
Rozpoznano: Fibromyxoma sarcomatosum. 


Przypadek 8 Chrzęstniako- 
kostniako-mięsak śluzakowaty 

Guz o charakterze bardziej rozlanym przedsta- 
wia wielką różnorodność utkania. Składa s'ę on 
z większych i mniejszych ognisk tkanki chrzęst- 
nej szklis'ej oraz z blaszek tkanki kostnej i kost- 
nawej. Przeważającą część utkania tworzą gniaz- 
da komórek okrągłych, z okrągłymi lub wydłu- 
żonymi i różnopostaciowymi jądrami oraz z wy- 
raźnie zaznaczającą się pierwoszczą. Komórki 
tworzą gniazda jednol'te, wówczas są bardziej 
okrągłe i równomierne lub też stają się większe, 
różnokształtne, niektóre wykazują nawet wypus*- 
ki, a miedzy komórkami pojawia się zasadowo 
barwiący s'ę śluz. Rozległe partie nowotworu ule- 
gają martwicy. 

Rozpoznano: 
tosum. 


Chondro-osteo-sarcoma myxoma- 
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RESUMÉ 
Le cancer et le sarcome du mamelon. 


D'aprós des protocoles autopt'ques des Etablis- 
sements d'Anatomie pathologique a l'Université 
Jean Casimir a Lwów. 


par Dr M. Kędra 
Sur 40 autopsies pratiqućes dans les années 


1897—1938 il y a en 80 cas de tumeurs du mamelon 
(ce qui donne 0,02%) dans cette quantité T71 cas de 


cancers — 8 de sareome et Fadenome. L'auteur 
décrit en détails — l'age — le sexe — la re- 
ligion du malade — les localisations — les traits 
anatomiques et les causes de la mort. Le can- 


cer du mamelon. La plus jeune malade était 
ãgée de 25 — la plus vieille de 69 ans. Les cas le 
plus fréquents survenaient a lage de 41—50 (ce 
qui fait 42,2%); on a constaté des cancers du mame- 
lon chez 2 hommes — agós de 35 et 39 ans (ce qui 
donne 2,6%). Quant å la religion des malades — 
il y ava t 42 catholiques romains, 19 grece — catho- 
liques. 9 Juifs et 1 Protestant. On a constaté une 
disposition asthénique dans 18 eas — un état də 
développement iucomplet en général. Dans 4 cas 
ct dans 2 cas nne obésité constitutionnelle. Exepté 
le cancer du mamelon on a trouvé en 22 cas I ou 
2 tumeurs dďautres organes. En effet après 
l'opération du sein chez une femme de 4 
ans un cancer de lestomac parut 7 ans plus tard. 
Une autre fois on constate le cancer å la vésicule 
bilaire. Dans un troisième cas on consla'e en 
même temps chez une femme de 27 ans adenome 
et cystome de lovaire et un abcés cancereux du 
amelon. Chez une autre malade opérée du can- 
cer du sein on trouva å l'autopsie un cancer de 


la matrice. Dans 3 cas le cancer du mamelon parut 
aux 2 seins a la fo's. Dans dautres cas encore on 
constata un myome et un fibromyome de la matri- 
ce, fibrome du foie, myxome de la valvule bicu- 
spidale, f broadenome du pancreas, cystome de 10- 
vaire. La cancer parut 31 fois en mamelon de droite 
et 37 fois A celui de gauche et 3 fo's aux deux seins. 
Dans 19 cas on ne soumit les malades a des 
opérations å cause de la genćralisations des tu- 
meurs, et pendant l'autopsie seulement chez 2 ma- 
lades on ne trouva pas de metastases de la tu- 
meur dans les glandes des aines, et on les trouva 
dans d'autres organes. 

Sur 52 opérés, 17 seulement n'eurent pas de meta- 
stases neoplastiques mais ces malades moururont 
peu de temps aprés avoir éʻé općrćs. L'auteur par- 
le ensuite de la généralisation des tumeurs de» 
glandes lymphatiques et des organs interieurs 
ainsi que des causes de la mort des opérés aussi 
bien que des non—opėrés. 

Le sarcome du mamelon a èté constaté dans 8 
cas ce qui donne 10% de la quantité générale des 
tumeurs du mamelon. La plus jeune malade avait 
20 ans, la plus âgée 80 ans. 4 fois le mamelon 
droit fut atteint — 3 fois le gauche. Une malade 
de 40 ans fut atteinte du sarcome vers la fin dune 
grossesse aux deux mamelon å la fois. Elle mourut 
24 heures aprés laccouchment dune insuffisance 
du coeur; on constata pendant lautopsie que la 
tumeur présentait un noeud dur, nettement sć- 
paré de entourage — rose dans la coupure. Dans 
6 cas on enleva les tumeurs. Dans 1 cas non— 
opéré sarcome prósentait une profond, purulen- 
te erosion de la peau. Dans 3 cas opórćs on ne 
trouva pas de metastases. Dans 3 autres les meta- 
stases taint nombreux. L'auteur deerit en outre 
du point de vue histologique trois cas rares de 
tumeurs du mamelon et cela f'bro—sarcome 
hialinique degenerant, fibromyxome sarcomatode 
et ohondro-osteo-sarcome myxomatode. 
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stwowe Zakłady Chowu Koni, 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


A, NIZET i L, BRULL 


Wpływ kwasu foliowego i wyciągów 
wątrobowych na retikulocyty in vitro 
(Compt. Rend. de la Soc. de Biol, nr 7—8 1948, str, 554), 


Autorzy badali wpływ roztworów kwasu foliowego 
i wyciągów wątrobowych na szybkość dojrzewania re- 
tikulocytów osób chorych na anemię Biermerowską, 
W lym celu umieszczali krwinki przemyte w odpowied- 
nich roztworach i następnie liczyli wg własnej metody 
retikulocyty i oznaczali ich czas dojrzewania, Czas doj- 
rzewania re'ikułocytów wynosi u osób normalnych około 
18 godzin 55 minut, U osób chorych na anemię Bierme- 
rowską czas len jest przedłużony średnio do 25 godzin 
30 minut. Jak wynika z zestawienia doświadczeń, czas 
dojrzewania u chorych nie 


ulega przedłużeniu pod wpływem roztworów kwasu fo- 


na anemię Biermerowską 


licwego i wyciągów wątrobowych w warunkach doświad, 
czalnych, (Stężenie użytych rozlworów: 35 mg wyciągu 
wą!robowege na 1 cem? i 0.5 mg kwasu foliowego na 
1 cm), 

J. Rymar 


A. NIZET i L. BRULL 


Długość życia krwinek czerwonych 
w nadczynności tarczycy 


(Compt. Rend, de la Soc. de Biol. nr 7—8, 1948, str, 555). 


Nieznaczne stosunkowo zmiany poziomu hemoglobi- 
ny we krwi chorych na nadczynność tarczycy nasunęły 
autorom przypuszczenie, że wzmożona produkcja krwi- 
nek musi być równoważona przez ich stosunkowo szyb- 
szy rozpad czyli przez stosunkowo krótszy okres życia 
krwinek czerwonych. Autorzy badali to zagadnienie, sto- 
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sując własną metodę oznaczania długości życia krwinek 
czerwonych (opisu metody nie podają) i doszli do wnio- 
sku, że kiedy u osób zdrowych okres życia krwinki 
czerwonej wynosi około 45 dni, u chorych na nadczyn- 
ność okres len skraca się do zaledwie 28 dni, Dlalego 
wzmożony rozpad i wzmożona produkcja krwinek równo- 
ważą się prawie zupełnie, 

J. Pymar 


TORBEN JERSILD 


Badania nad działaniem penicyliny w płonicy 
iw jej powikłaniach 


(Presse Módicale Nr 9. 1948) 


Począwszy od grudnia 1945 r. 1000 chorych płoniczych 
bvło leczonych penicyliną i dokładnie obserwowanych 
w szpitalu w Blegdam w Kopenhadze, Wyniki wykazują, że 
wstrzyknięcie domięśniowe 90,600 do 150.000 j. o. peni- 
cyliny (zależnie od wieku) dwa razy na dzień wystarcza, 
aby w przeciągu 48 godzin uwolnić nos i gardziel cho- 
rych od paciorkowców hemolitycznych, Autor uważa za 
zbyteczne wslrzykiwanie penicyliny co 3 godziny lub do- 
datek oliwy, wosku, czy adrenaliny na to, aby usunąć 
paciorkowce z nosogardzieli. Leczenie należy prowadzić 
ciągle przez szereg 6 dni. Przy takim leczeniu angina le- 
czy się rychło, okres gorączkowy irwa 4 do 5 dni za- 


dast 7 dni, jak to się dzieje u chorych kontrolnych le- 
czonych sulfamidami, Nie obserwowało się żadnych po- 
wikłań ze sirony uszu lub nerek, Przeciętny pobyt cho- 
rego w szpitału trwa lylko 8 dni, W wyniku osiąga się 
nndzwyczajne zmniejszenie dni hospitalizacji. W Danii, 
g'lzie przecięlnie przypada na rok 14.000 przypadków 
pionicy, osiąga się przez lo oszczędność 300 tysięcy dni 
szpitalnych, Meloda leczenia ograniczona do 2 wsirzyk- 
nięć penicyliny dziennie umożliwia przeprowadzenie le- 
czenia w domu chorego w tych mianowicie przypadkach, 
w których warunki społeczne pozwalają na kilkudniową 
izclację chorego, Ani na wysypkę, ani na objawy tok- 
syczne płonicy leczenie wywiera, Autor 
leczył także z bardzo dobrym skutkiem zapalenie ucha 


wpływu nie 
środkowego w przebiegu płonicy, stosując te same daw- 
ki. W okresie lat 1941—1945 mimo energicznego stoso- 
wania sulfamidów 21 do 38% chorych na płonicze za- 
palenie ucha środkowego musiało się poddać mastoidek- 
tomii, W okresie osłalnich 6 miesięcy w czasie leczenia 
penicyliną ani jeden chory z zapaleniem ucha środkowe- 
go nie musiał być operowany na wyrostek sutkowy, 
mimo że 31 chorych zostało przyjętych do szpitala z pło- 
n'cą powikłaną zapaleniem ucha, 

Wł. Mikułowski 
PLANCO OTERO 


Umieralność na błonice u szczepionych 
i nieszczepionych 
(Presse Méd. Nr 1. 1948) 


Szczepienie przeciwbłonicze za pomocą anatoksyny 
rczpoczęle w Hiszpanii na począ!ku 1940 r., odrazu po- 
stawione zoslało na wielką skalę, W r. 1948 zostało 
uznane za obowiązkowe, Z każdym rokiem umieralność 
na błonicę zmniejsza się, W r. 1946 była ona 15 razy 
niniejsza, niż w r, 1939, 


WŁ Mikułowski 


1. GATHALA i R. BASTIN. 


Pierwsze próby leczenia streptomycyną 
w medycynie dzieciecej 
(Presse Med. Nr 11. 1948) 


Należy uważać za rzecz niewątpliwie udowodnioną, że 
w nieklórych ostrych chorobach niegruźliczych przypada 
streptomycynie pierwszorzędna rola lecznicza, Sukcesy te 
są tym bardziej zadziwiające, że przy pomocy lego anty- 
biolyku udaje nam się dziś opanować tak ciężkie cho- 
roby, jak zapalenie opon mózgowych na Ile zakażenia 
Pfeifferowskiego, Salmonelli, czy pałeczki okrężnicy, 
które to choroby miały dotychczas rokowanie bardzo 
niedobre, jeżeli nie falalne, Jest nalomiast rzeczą bardzo 
rudną ocenić rolę leczniczą, jaka przypada streptomy- 
cynie w leczeniu gruźlicy, Mimo to można, jak dotych- 
czas, stwierdzić, że w przebiegu ostrych postaci gruźlicy 
bezpośrednie wyniki lecznicze są często korzystne, nawet 
zadziwiająco dobre, Niestely ostateczny wynik trzeba 
oceniać z wielką rezerwą ze względu na pojawianie się 
nawrotów oraz nowych umiejscowień i ze względu na 
następstwa rzucające cień na rokowanie odległe, W za- 
każeniach gruźliczych pierwotnych zdaje się mieć strep- 
tomycyna wpływ skuteczny i dlalego aulorowie uważają 
za potrzebne rozszerzyć zakres wskazań leczniczych 
sireptomycyny także na te postacie gruźlicy, które — 
jakkolwiek na ogół uważane za wyleczalne — są nie 
runiej doslatecznie ciężkie i grożą niepożądaną ewolucją, 

Wł. Mikulowski 


P. NIGAUD, 


Przemiana tłuszczowa w przebiegu zakażenia 
krętkowego ieterohaemorrhagiae 


(Presse Méd. Nr 1. 1948) 


Badanie przemiany iłuszczów w przebiegu spiroche- 
tosis ecterohemorrhagiae stwierdza zwiększenia poziomu 
tłuszczów we krwi przy normalnym poziomie cholesie- 
rolu. Badania były robione w 4 przypadkach zakończo- 
nych śmiercią i w 8 przypadkach z następowym wyle- 
czeniem, Najwyższy poziom Iłuszczów we krwi w cięż- 
kich postaciach spirochelozy dochodził do 22.07 g 0/00, 
norma 6 g %/%%, W niektórych postaciach lekkich na ogół 
poziom tłuszczów jest niższy, ale może czasem docho- 
Czić wyjątkowo nawet do 24,5 g°/o, Zwiększonym lipidom 
odpowiada zwykle prawie niezmieniony albo mało tylko 
podwyższony poziom cholesterolu, Poziom białek jes! 
malo zmieniony. Podobne zachowanie się tłuszczów 
i cholesterolu slwierdzono także w przebiegu spiroche- 
tczy doświadczalnej u świnki morskiej, 

Wł. Mikułowski, 
A, J. BOEKELMAN 


Tarczyca reguluje gospodarkę potasu 
(Presse Méd. Nr 3, 1948) 


Wysokość przemiany podsiawowej sloi w stosunku 
piestym do zawarlości potasu w krwinkach czerwonych, 
Przyjmując hipotetycznie, że zawartość ta jest równo- 
cześnie wskaźnikiem gospodarki potasowej w innych ko- 
niórkach ustroju ma się prawo powiedzieć, że zasób po- 
tasu w komórkach podlega regulacji tarczycy poprzez 
rueiamorfozę jodu. Wł, Mikułowski, 


ASA 


W sprawie cholery i zapobiegania indywidualnego 
i zbiorowego 
(Presse Méd. Nr. 4, 1948) 


Cholera mająca nie wygasające źródło endemicz- 
ne w Indiach, może różnymi drogami alakować Europę. 
Niemniej kocioł śródziemnomorski odgrywa w zakażeniu 
Europy rolę zasadniczą, W czasie oslalniej epidemii cho- 
lery w Egipcie w okresie od 23, IX, do 24, X, 1947 cho- 
rowało 7,281 osób a zmarło 3,160 osób. Człowiek jest 
głównym przenośnikiem zarazka, owady i muchy przeno- 
szą chorobę tylko przypadkowo. Nosiciele zarazków 
i chorzy rozsiewają przecinkowca cholery przez slolce, 
slad konieczność zarządzeń ogólno-higienicznych i przy- 
ruusowej hospitalizacji chorych na cholerę, Szczepienie 
ochronne obowiązuje bezwzględnie wszystkich turystów 
udających się w podróż do krajów nawiedzonych przez 
epidemię, Polega ono na dwukrotnych wstrzyknięciach 
po l em? i 2 cm? szczepionki w odstępach 8 lub 10 dni, 
Według d'Herelle'a grozić mogą zarażeniem jedynie oso- 
by. znajdujące się w okresie wylęgania cholery i ci cho- 
rzy na cholerę, u których się jeszcze nie wytworzyła lub 
już nie wytworzy bakteriofagia, Przecinkowce, przeby- 
wające u nosicieli zdrowych, u chorych wyleczonych 
i u rekonwalescentów, nie roznoszą choroby. Przeciwnie, 
przypada im w udziale rola ochronna przeciw cholerze, 
ponieważ przenoszą i rozsiewają bakleriofaga. Aulor ten 
uważa za niepotrzebną izolację tych nosicieli zarazka, 
Z:pobieganicę indywidualne powinno polegać na spoży- 
waniu bakteriofaga a profilaksja zbiorowa na dodawa- 
niu bakleriofaga do wody przeznaczonej do picia np. do 
studni, Poglądy d'llerelle'a stoją w sprzeczności z dotych- 
czasowymi dokirynami klasycznymi, 

Wł. Mikułowski 


w. J. CONNOR i E. B. VERNEY 


Wpływ układu sympatycznego na zahamowanie 
diurezy wywołanej przez bodziec ezuciowy 


(Quarterly Journal of Experimental Physiology — Vol. 
33, Nr 2, 1945, str, 77-—90) 


Już w 1988 r. dwaj badacze angielscy Rydin i Ver- 
ney stwierdzili, że pod wpływem bodźców czuciowych 
(np. drażnienie prądem elektrycznym) występuje u zwie- 
rząt zahamowanie, a raczej bardzo znaczne obniżenie wy- 
dzielania moczu. Uczeni ci zajmowali się jednak lylko 
rcukcją powolną, tzn. powolnym zahamowaniem diurezy 
i wykazali, że zjawisko lo pozoslaje w związku z wy- 
dzieleniem do krwi pewnej ilości hormonu tylnej przy- 
sudki mózgowej — antydiuretyny, Jednakowoż przeko- 
nano się, że nie zawsze i nie wszyslkie zwierzęta rea- 
gują w podobny, powolny sposób. Bliższe i dokładniej- 
sze badanie wykazało, że mamy lu dwa zasadnicze typy 
reakcji: 1) albo obniżenie zachodzi powoli, esiągając 
swoje maksymum w 8, minucie po zadziałaniu bodźca, 
przy czym powrót do normy jest też stosunkowo po- 
wolny; 2) albo zahamowanie wydzielania moczu prze- 
Wega nagle ze swoim maksymum w 2. minucie, a powrót 
do prawidłowego poziomu jest lakże szybki, 

Obok lego spostrzegano niekiedy połączenie obu tych 
typów: najpierw gwałtowne obniżenie diurezy, w trak- 
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cie zaś powracania do normy, mniej więcej w 8, minucie, 
ponowne obniżenie diurezy o powolnym przebiegu i po- 
walnym wzroście, 

Otóż pierwszy typ reakcji, jak już wyżej wspomniano, 
rczostaje w związku z wydzielaniem antyd'urelyny do 
krwi, Zgodnie z tym, po usunięcu tylnej przysadki, 
a tym samym po zniesieniu możliwości 
aulydiurelyny w usiroju, żadne ze zwierząt doświadczal- 


powstawania 


nych nie dało reakcji powolnej, I na odwrót, podanie 
podskórne bogatych w antydturetynę wyciągów tylnej 
przysadki wywoływało reakcję powolną, nawet bez wszel- 
kich bodźców czuciowych, 

Co do reakcji szybkiej to, jak wykazały badania aulo- 
rów, jest ona skutkiem skurczu tęlniczek nerkowych, 
wywołanego pobudzeniem układu sympatycznego i adre- 
nzlinemią, Co więcej, stwierdzono, że na skutek równo- 
czesnej zwyżki ciśnienia krwi (skurcz naczyń) dochodzi 
do zadrażnienia odpowiedn'ch urządzeń receptorowych 
w ścianach naczyń i do odruchowego zahamowania wy- 
dzielania antydiuretyny, Dzięki tej właśnie okoliczności, 
reakcja powolna nie występuje po szybkiej, 

Autorzy dochodzą do przekonania, że, jeżeli u zwie- 
rzęcią dojdzie do dostatecznie mocnego pobudzenia ukła- 
du sympatycznego przez bodźce czuciowe, wówczas za- 
wsze występuje reakcja szybka, Gdy to pobudzenie jest 
siabe, wówczas zachodzi wydzielenie anlydiuretyiiy, wa- 
rurkującej reakcję powolną, 

Artur Czyżyk 


L NEIPP, O, ALLEMANN i R, MEIER 


Badania doświadczalne nad nowym trudno 
rozpuszczalnym przetworem sulionamidowym 
Formo-Cibazolem 


Schweiz, Med, Woch. Nr 28, 1948 


Przetwór ten wykazuje wybitne działanie bakterio- 
slalyczne na florę bakteryjną z grupy coli i z tego po- 
wodu nadaje się do leczenia zakażeń kiszkowych. Ba- 
dania na zwierzętach stwierdziły, że zastosowany poza- 
jelitowo działa skutecznie leczniczo i zapobiegawczo w po- 
socznicy paciorkowcowej, Formo-Cibazol okazał się mało 
toksyczny w doświadczeniu Aułorowie 
wysłali przetwór ten także do Indii celem przeprowadze- 
nia prób klinicznych w leczeniu cholery, Jak wiadomo, 
dclychczasowe próby leczenia cholery samym cibazolem 


okazały się zachęcające, 


na zwierzętach, 


Wł. Mikułowski 


BERENBLUM i SCHOENTAL 


Działanie gazu musztardowego na nukleoproteidy 
(Nature, 31. V. 1947) 


Praca niniejsza zosiała wykonana w 1940 roku, 
obecnie zaś opublikowana, Iperyt wywołuje zmiany an- 
tygenowe w białkach surowiczych, ale są one zbyt słabe, 
aby mogły wyjaśniać silne biologiczne działanie gazu 
rnusztardowego in vivo. Autorzy starali się zbadać wpływ 
iperytu na białka tkanki i posługiwali się w tym celu 
wyciągami ze skóry królika i grasicy cielęcej, Okazało 
się, że pod wpływem :perytu następuje silny strąt białka, 
Sirąt ten zawiera dużą ilość siarki, co wskazuje na po- 
łączenie białka z gazem musztardowym oraz dużą za- 
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wartość fosforu, wskazującego, że chodzi tu o nukleo- 
proleidy, Sirąt ten nie jest rozpuszczalny. Badanie skóry 
żywego król ka zapędzłowanej iperylem wykazało, że 
miejsca traktowane nie zawierają nukleoproleidów. Inne 
białka cytoplazmatyczne strątu nieodwracalnego nie dają, 
cc może ułatwić przejście iperytu do jądra, W związku 
z tym aulorzy przypominają, że efekt Śmiertelny gazu 
musz:ardowego na komórkę jest widoczny po paru go- 
dzinach, podobnie jak przy działaniu promieni X i że 
iperyt podobnie 
u Drosophila melanogaster (muszki owocowej). 


powoduje, jak promienie X, mutacje 
Strąly wśródjądrowe stanowią jeden przejaw dzia- 
łania ipery:u, drugim jest działanie na nukleoproteidy 
cytoplazmatyczne, związane z mitochondriami, mikro- 
semami ilp, trzecim jest niszczące działanie na enzymy 
z grupy nukleopro:eidów, jak np, flawoproteinę, ostatnim 
wreszcie przejawem są zmiany antygenowe, powodujące 
po kilkakrotnym traktowaniu 
S$, Solarska 


nadwrażliwość komórki 


iperytem, 


I, LABORIT 


Tężec i kurara 
(Presse Med. Nr 4. 1948) 


Aulor opisuje przypadek średnio ciężkiego lężca u ko- 
bety 28-letniej, Choroba wystąpiła w 15 do 20 dni po 
uazie kciuka lewej ręki, Chora otrzymała domięśniowo 
100.000 jednostek surowicy przeciwtężcowej i tyleż jed- 
nostek podskórnie oraz anlyloksynę Ramona podskórnie 
b» 2 cm? do 6 cm? z początku co dzień, polem co drugi 
dzień przez przeciąg 2 tygodni, Równocześnie podawano 
cc 4 godziny kurarę w zastrzykach, a mianowicie pre- 
rorat 8602 R, P. Maison Specia w dawce 1,5 cmż, tj. 0,3 g 
dum:ęśniowo, Iniekcje podawano przez pełne 6 dni tak, 
że chora oirzymywała na dobę 1,8 g kurary a w sumie do- 
siała 10,8 g kurary, Skutek leczniczy był niewątpliwy 
i przykurcze usiępowały szybko lak, że chora sama upo- 
nunała się o zastrzyki, Aulor żałuje, że nie pokusił się 
9 wprowadzenie leku drogą dożylną przynajmniej raz na 
cubę. Aulor zachęca do 
w przebiegu tężca, 


szerszego słosowania kurary 


WŁ Mikułowski 


ALDER ALBERT, 


Doświadczenia nad stosowaniem leczniczym 
iperytu azotowego w przebiegu ziarniey złośliwej 
i białaczki 


(Schweiz. Med, Woch, Nr 30, 1948) 


Autor leczył 8 przypadków ziarnicy (w tym 2 śmier- 
t'lne) oraz 2 przypadki przewlekłej białaczki szpikowej, 
Podawał w ogólnej dawce 50—60 mg Nilrogen Mustard 
w odstępach 2—3-dniowych dożylnie, Stwierdzał rychły 
spadek ciepłoty i szybki spadek leukocytozy krwi, Nie 
był jednak nigdy zmuszony do przerwania leczenia z po- 
wodu zbytn ej leukopenii, W redukcji komórek uczestni- 
czą limfocyly i granulocyly, U niektórych chorych spo- 
s'rzegał hipoproteinemię. W przypadkach białaczki szpi- 
kowej ulegały redukcji wszyslkie postacie komórkowe tak 
dejrzałe, jak i niedojrzałe, Klinicznie uderzało szybkie — 
Lo już po tygodniu — cofanie się obrzęku gruczołów 


oraz ustępowanie obrzęku wątroby i śledziony, Dwa razy 
chserwował autor w związku z leczeniem występowanie 
półpaśca, Autor uważa działanie lecznicze iperytu azoto- 
wego za bardzo skuteczne i zachęcające do dalszych prób, 

WŁ. Mikułowski 


R. KOURILSKY, B. HALPERN i J. MARTIN 


Badania doświadezalne i kliniczne nań działaniem 
żółeiopędnym nowego preparatu siarkowego 
Presse Med. Nr 38, 1948 


Autorowie dzielą się wynikami doświadczeń z prepa- 
ratem trithioparamelhoxyphenyłpropenem, który ma dzia- 
łanie żółciopędne i moczopędne. Badania na zwierzętach 
» przetoką żółciową wykazały, że działa on 20 razy sil- 
niej na wydzielanie żółci, niż glikocholan sodu. Preparat 
ma wybitne działanie: pobudzające na czynnik komórki 
wątrobowej i sprowadza w skutku zwiększone wydziela- 
nie żółci oraz wywiera wpływ na kataholizm ciał azo- 
towych, powodując zwiększone wydzielanie ciał azoto- 
wych moczem. Preparat nie jest toksyczny a mimo za- 
wartości dużej ilości siarki nie wywołuje u człowieka 
objawów nietolerancji trawiennej, Autorowie podają pre- 
perat na wewnątrz w ilości 0,025 g do 0,05 g na dzień 
przez 15 dni w miesiącu — całymi miesiącami — w prze- 
begu zapalenia woreczka żółciowego z kamicą lub bez 
kamicy, w przebiegu zaburzeń alergicznych (migreny, 
pokrzywki, świąd, dychawiea) i w żółaczkach, 

WŁ Mikułowski 


w. J. O'CONNOR 


Wpływ przecięcia dróg nerwowych, biegnących 
z nucleus supraopticus do tylnej przysadki 
mózgowej na hamowanie diurezy wywołanej 

bodżeami ezuciowymi 

(Quarterly Journal of Experimental Physiology — Vol, 

38, Nr 3. 1946, str, 149—161) 


Na dnie trzeciej komory mózgowej mieści się ośrodek 
nerwowy, tzw. nucleus supraopticus, posiadający bezpo- 
Średnie połączenie z tylną przysadką mózgową i regu- 
lujący jej czynność dokrewną, Jest to jedyna droga, któ- 
rą podniety nerwowe mogą doslać się z ośrodkowego 
układu nerwowego do tylnej przysadki. Po zniszczeniu 
tego szlaku żaden bodziec nerwowy nie może dotrzeć do 
tylnej przysadki i nie wywoła wydzielania antydinrelyny, 
a zatem nie spowoduje powolnego, przysadkowego, za- 
hamowania wydz.elania moczu, 

To teoretyczne założenie aulor udowodnił w całym 
szeregu doświadczeń na zwierzętach, którym przecinał 
(poprzez jamę ustną, gardzielową, kość klinową) wspo- 
mrianą drogę nerwową, Po tym zabiegu ośrodek nerwo- 
wy, włókna nerwowe, tylna. przysadka i lejek ulegały 
zanikowi i zkliznowaceniu. Wyciągi z tak zmienionych 
przysadek tylnych pozbawione są typowego działania bio- 
logicznego. Po przecięciu dróg, łączących nucleus supra- 
opticus z przysadką tylną występuje u zwierząt polyuria 
ù charakterystycznym przebiegu, składającym się z trzech 
następujących faz: 

1) polyuria przejściowa, trwająca siedm dni; 

2) normuria, rozciągająca się na przeciąg trzech dni; 

3) trwała polyuria, 


Przed powyższym zabiegiem aulor 


u wielu zwierząt całkowitą denerwację nerek i nadnerczy, 


przeprowadził 


Ta operacja mała na celu zniesienie możliwości skurczu 
tętniczek nerkowych, a więc i możliwości wystąpienia 
szybkiego zahamowania wydzielania moczu (vidi referat 
pcprzedni), I teraz dopiero, po przecięciu szlaków ner- 
wowych i zupełnej denerwacji nerek i nadnerczy żaden 
bodziec czuciowy nie powodował zahamowania diurezy. 
W ten sposób doświadczenia te potwierdziły przytoczone 
powyżej założenie autora, Artur Czyżyk 


D., STUCKI 


Indeks haptoglobiny i szybkość opadania 
krwinek. 
(Schweiz, med, Wochschr. nr 31. 1948) 


Indeks haptoglobiny jest miarą zawartości we krwi 
c'ała z grupy glukoproteidów, zawartego we frakcji glo- 
bulinów. Ciało lo zwiększa proporcjonalnie do swego 
stężenia własności oksydacyjne hemoglobiny, która w sta- 
nie czystym jest substancją o słabych własnościach pe- 
roksydazy, Na podstawie tej właściwości opracowano 
metodę ilościowego oznaczania hapłoglobiny we krwi 
i stwierdzono, że tzw. wskaźnik haptoglobiny jest u osób 
zdrowych liczbą wahającą w wąskich granicach między 
0.7 a 1,8. Wszelkie warłości powyżej 2,0 lub poniżej 0,5 
świadczą już o pewnych procesach chorobowych, Na ogół 
krzywe warlości wskaźnika haptoglobiny zachowują się 
podobnie do krzywych opadania krwinek czerwonych, 
są jednak zdaniem aulora jeszcze mniej swoiste, Istniej? 
iednak dziedzina „w klórej wskaźnik haptoglobiny może 
ddać znaczne usługi, a mianowicie położnictwo i gine- 
kologia, Pomieważ w okresie ciąży, porodu i pologu opa 
danie krwinek czerwonych nie może dostarczyć wskazó- 
wek co do obecności spraw zapalnych w ustroju, 
wskaźnik haptogłobiny nie zależy od tych stanów fizjo- 


zaś 


logicznych, może on znaleźć zastosowanie jako meloda 
rozpoznawcza spraw zapalnych, a nawet jako element 
ważny dla rokowania, Dla poparcia swych danych podaje 
autor w tekście kilka „haptoglobinogramów* z przebiegu 
viąży, porodu i połogu prawidłowego i patologicznego, 
B, Neyman 


0. D. BERESFORD, G. B. NORMAN, Mc. LETCHIE 


Rzadki przypadek choroby Hodgkinsa 
z objawami rdzeniowymi 
(Brit, Med, J. July 17. 1948), 


Przypadek dotyczy mężczyzny 49-letniego, który za- 
chorował wśród objawów ziarnicy złośliwej, histologicz- 
uie stwierdzonej za życia, obejmującej gruczoły karkowe 
i pachowe, Pod wpływem napromienianiem 
Roentgena sprawa cofnęła się a po upływie 3!/ lal wy- 


leczenia 


siąpił obrzęk gruczołów pachwiny prawej z równocze- 
snymi bólami w pasie, z porażeniem obu kończyn dol- 
nych i z obrazem poprzecznego zapalenia rdzenia, Zasto- 
sowano powtórnie leczenie Roentgenem, Po pół roku 
zejście Sekcja zwłok nie stwierdziła śladu 
ziurniecy nigdzie ani istnienia myelilis, Autor 
przypuszczalny mechanizm patologiczny zmian i 


Śmiertelne, 
omawia 
przy- 
pomina analogie z piśmiennictwa, 

WŁ. Mikułowski 
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J. BRAHAM i G. HOWELLS 


Obrzęk dziedziczny (choroba Milroy'a) 
Brit. Med. Jour. Mai 1, 1948 


Nonne (1891) i Milroy (1892) opisali dziedzicz- 
ną rodzinną postać obrzęku kończyn dolnych bez uzasad- 
nionej przyczyny. Choroba nie powoduje szczególnych 
przykrości, Autor opisuje typowy przypadek dotyczący 
chłopca 19-letniego, który dopiero od 2 lat zauważył 
obrzęk prawej kończyny dolnej i obustronne hydrocele, 
Siostra 24-letnia ma również obrzęk prawej kończyny 
dolnej. Matka 45-letnia cierpi na obrzęki kosiek od cza- 
su pokwitania, Chłopiec wykazuje opóźniony 
płciowy. Ojciec jest wolny od obrzęków. 

WŁ. Mikułowski 


rozwój 


Z IZBY LEKARSKIEJ W KRAKOWIE 


Okręgowa Izba Lekarska w Krakowie podaje niniej- 
szym do wiadomości P, T, Lekarzy, że Powszechny Za- 
kład Ubezpieczeń Wizajemnych prowadzi dział ubezpie- 
czeń od odpowiedzialności cywilnej lekarzy, Zgodnie z wa- 
tunkami lego ubezpieczenia, P, Z, U. W, odpowiada do 
wysokości 700 lys, zł przy pretensjach jednego pacjenta, 
do wysokości 2 milionów zł przy pretensjach kilku pa- 
cjentów z powodu uszkodzenia lub śmierci, do wysokości 
200,000 zł z powodu uszkodzenia rzeczy, Wysokość skład- 
ki rocznej za odpowiedzialność cywilną z tytułu wyko- 
nywanią zawodu wynosi zależnie od specjalności i funk- 
cji lekarza od 825 zł do 4,600 zł rocznie, Przy ubezpie- 
czeniu zawartym na lat 10 — 10% opustu, W stawkach 
tych nie mieści się odpowiedzialność za uszkodzenie pa- 
cjentów aparatami lekarskimi (Roen!gen itp,), które to 
przypadki mogą być objęte ubezpieczeniem za osobną 
opłatą w ramach od 450—4,500 zł rocznie, zależnie od 
slopnia niebezpieczeńsiwa aparatu, 

Wszelkich informacyj udzieła, zgłaszając się na żąda- 
nie kartką (w klórej podać dzień i godzinę) ob, Kiesz- 
kowski Gustaw, Kraków, Pędzichów 15, m. 12, Przedsta- 
wiciel P, Z, U. W. Lekarzom spoza Krakowa udziela in- 
tormacyj i załatwia ubezpieczenie listownie, 

Równocześnie można się zgłaszać u wym, przedstawi- 
ciela P, Z, U. W, w sprawie ubezpieczeń na życie — za 
które to ubezpieczenie składkę można przelewać z Fun- 
duszu Oszczędności Społecznej, 
Sekretarz I. L, 

(Dr A. Ameisen) 


Prezes I. L. 
(Dr J, Jasieński) 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE. 
OSOBISTE: 


Na stanowisko profesora chirurgii i kierownika klini- 
ki chirurgicznej Akademii Lekarskiej w Gdańsku powo- 
łany został Doc. U. J. Dr Stanisław Nowicki. Prof. 
Dr Stanisław Nowicki wychowanek U. J, był szereg lat 
ordynaiorem oddziału Państwowego 


Szpitala św, Łazarza w Krakowie, Odchodzącemu z Kra- 


chirurgicznego 


168 


kowa towarzyszą życzenia współpracowników i znajo- 
mych owocnej pracy na nowym stanowisku. 


Prof, tyt. Dr Marian Wilczek został mianowany 
profesorem nadzwyczajnym okulistyki Wydziału Lekar- 
skiego U. J. 


Doc. Dr Bolesław Skarżyński mianowany został 
profesorem nadzwyczajnym chemii lekarskiej Wydziału 
Lekarskiego U. J. 


Wznowiono II katedrę chirurgii przy Wydziale Lekar- 
skim U, J. Powołano na nią Kornela Michejdę po- 
przednio Prof, Uniwersytetu Stefana Batorego w Wilnie. 
osiatnio zaś profesora Akademii Lekarskiej w Gdańsku. 


RUCH W TOW. LEK, — ZJAZDY: 


Dnia 10 listopada 1948 r. odbyło się zwyczajne posie- 
dzenie naukowe Krak, Towarzystwa Lekarskiego z nastę- 
pującym porządkiem dziennym: Prof, Dr Szczeklik, Doc. 
T. Kochmański i Lek. W, Dwernicka wygłosili odczyt pi.: 
„Prawdopodobieństwo zwalczenia zakażeń leczonych pe- 
nicyliną*, 


Dnia 17. XI. 1948 odbyło się zwyczajne posiedzenie nau- 
kowe Krak, Tow. Lekarskiego z następującym porządkiem 
dziennym: 1) Z H Kliniki Wewn, U, J. Doc, Dr Alek- 
sandrowicz: Próby kliniczne nad leczniczym wpły- 
wem iperytu azotowego w gruźlicy kręgosłupa, ze szcze- 
gólnym uwzględnieniem przypadków powikłanych pora- 
żeniami. 2) Dr Misiaczek i Dr Lewy: Wynik lecze- 
nia iperylem azotowym przypadku gruźlicy kręgosłupa 
powikłanej poprzecznym porażeniem. 3) Dr Arend: 
Przebieg ustępowania porażeń w toku leczenia gruźlicy 
kręgosłupa iperytem azotowym, 


Dnia 24 listopada 1948 r. odbyło się zwyczajne posiedze- 
nie naukowe Krak, Tow. Lekarskiego z następującym po- 
rządkiem dziennym: I, Doc. Dr Fenczyn: Streptomycyna 
w leczeniu gruźlicy płuc (odczyt z pokazami chorych). 
IL Dr J. Venulet: Heteroauksyny (odczyt). 


REDAKCJA OTRZYMAŁA: 


W. Orłowski: Nauka o chorobach wewnętrznych. 
T. II. Narząd oddychania, Wyd. Lekarski Inst, Naukowo- 
Wydawn., Warszawa 1948, 

The Medical and Dental Bulletin, Nr 10, 1948, 


SPROSTOWANIE 


W artykule Dr Kolerli Bogusława pt.: „Przyczynek do 
kazuistyki torbieli zębowych zatoki FHighmora* (Przegląd 
Lekarski Nr 19/1948) na str. 624, I szpalta, wiersz 22 od 
góry, po słowach „umiejscowienie torbieli w szczęce gór- 
nej”, skreśkć słowa „gdyż zwykle torbiele umiejscawiają 
się w żuchwie“, zamiast nich dodać „i jej duże rozmia- 
ry“ — oraz na slr, 625, I szpalia, wiersz 13 od dołu po 
słowach „Partsch podał dwa sposoby operacji torbieli* 
dodać (cytowane według Dorskiego „Choroby zębów 
i ich leczenie”), 


C AFRDI/A MHD 


Słimulans głównych ośrodków życiowych — analepticum 


Skład chemiczny: 
Cardiamid 250/0 roztwór wodny dwuetylamidu kwasu pirydyno-beta- 
karbonowego. 
Wskazania: 


Lek pobudzający krążenie i oddech. Osłabienie mięśnia sercowego w prze- 
biegu chorób zakaźnych i zapalenia płuc. 

Przewlekłe zaburzenia sercowo-naczyniowe. Zatrucie tlenkiem węgla, alka- 

loidami, związkami barbiturowymi. Pomocniczo w terapii naparstnicowej. 


Dawkowanie: 


1-2 ampułek po 1,7 cm? pro dosi podskórnie, domięśniowo lub dożylnie, 
względnie doustnie 1—2 cm (30—60 kropel); w razie potrzeby dawkę 
powyższą można powtórzyć po jednej lub kilku godzinach. 

W ciężkich zatruciach i w wypadkach w czasie narkozy 5—15 cm do- 
żylnie i ewentualnie 5—10 cm3 domięśniowo. 

W celu przerwania względnie zredukowania narkozy dożylnej lub do- 
odbytniczej 5 cm8 domięśniowo, a następnie 3—5 cmë dożylnie. 


Opakowanie: 


Krople — flakony po 10 cm, ampułki po 1,7 cm3 opakowanie po 5 amp. 
i szpitalne po 100 amp. Ampułki po 5,5 cm, opak. po 12 ampułek. 


GGUAJAZYŁ syrror 


Skład chemiczny: 
Eter glicerynowy gwajakolu (Gujamar) 
Wskazania: 

Ostre i przewlekłe schorzenia dróg oddechowych. Pooperacyjna niedo- 
moga płuc. Nieżyt oskrzeli. Nieżyt krtani. Nieżyt gardła. Nieżyt tchawicy. 
Katar zastoinowy. Nieżyt oskrzeli na tle grypowym. Koklusz. 
Dawkowamie: 

3—5 łyżeczek do kawy syropu. Dzieci zależnie od wieku 1/3 do 1/2 
wyżej podanej dawki. 

Opakowanie: 

Flakony po 200 g. 


Produkcji Państwowych Wytwórni: 
Zjednoczone Zakłady Przemysłu Farmaceutycznego w Warszawie 


Rozprouadza; 


CENTRALA HANDLOWA FARMACEUTYCZNO - SANITARNA 
„.CENTROSANS 


Biuro Sprzedaży Artykułów Farmaceutycznych 
ŁÓDŹ, vl. ROOSEVELTA 3 


Apteki zaopatrują się nadal w Oddziałach Centrali 
Hamdiowej Przemysłu Chemicznego i we wszystkich 
hurtowniach aptecznych. 
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PAŃSTWOWY ZAKŁAD HIGIENY 


CENTRALA W WARSZAWIE ULICA CHOCIMSKA 24 
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ZAKŁADY WYTWÓRCZE 


w KRAKOWIE, w LUBLINIE w WARS.AWIE 


| >) r o d u k u i a 


SUROWICE: SZCZEPIONKI: 


Durowąq, czerwonkową,Bakteriofag 
czerw., p|wściekliżźnie, płoniczą wg Ga- 


bryczewsklego, kokluszową, gonoko»- 
kową wg Delbett'a, ospową, cholery- 
czną i inne 


N 
Błoniczą, płoniczą, tężcową, czer- 
wonkową, Botvlinus, gronkowcową; 
| meningonkową, p|zgorzell garewej | 


ORGANOPREPARATY: 


N 
NI 
N 


Insulinę, Pituitrel, Wyciąg z wątroby 


Sprzedaż hurłowa odbywa się wyłącznie przez 
Centralne Biuro Sprzedaży i Zaopatrzenia P. Z. H. 


N WARSZAWA, UL. CHOCIMSKA 24, TEL. 4-06-59 
Adres telegr. Centre-pid Warszawa 


ri 


Za zaliczeniem poczłowym do wszystkich aptek i szpitali 


Ry NSI S NN ATGKKKKKOOOE ITEN 


To znak doskonałych 
środków leczniczych 


To znak doskonałych 
środków leczniczych 


C FR E $ O LL A NV eR Stanowi doskonały 
Skabinod erma ROEE maść przeciw 


Haematogem wii” "© 
LAVACH D igiena kobieca 
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